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Rotlauf der Schweine 
(inkl. Immunität und Schutzimpfung). 


Von 


Prof. Dr. Hugo Preisz 


in Budapest. 


Mit 3 Tafeln. 


Pathologie und pathologische Anatomie. 


Der Rotlauf ist eine ausgesprochene septikämische Krankheit der 
Schweine, verursacht durch einen kleinen Bacillus; er wurde deshalb, 
zum Unterschiede von sonst ähnlichen, aber ätiologisch verschiedenen 
Krankheiten, auch „Stäbchenrotlauf‘‘ genannt. Vor der Entdeckung 
seines Erregers wurde er mit anderen Infektionskrankheiten, nament- 
lich mit Milzbrand verwechselt. 

Nach einer Inkubationsdauer von 3—5 Tagen beginnt die Krank- 
heit mit Mattigkeit, Verringerung der Freßlust, Somnolenz und Fieber, 
welch letzteres bis zu 42—430 C ansteigen kann. Die kranken Tiere 
vergraben sich, atmen kurz und schwer; Augenlider und Bindehaut 
sind oft geschwollen, in den Augenwinkeln befindet sich viel schlei- 
miges Sekret. Die anfangs bestehende Obstipation weicht bald einer 
Diarrhöe mit dünnen, zuweilen blutigen Entleerungen; auch können 
Schüttelfrost und Muskelzittern beobachtet werden. 

Bei ungünstigem Verlaufe steigern sich die Krankheitssymptome ; 
die Tiere bleiben liegen, nehmen zwar Wasser, verweigern aber jede 
Futteraufnahme; stehen sie auf, so sind sie kaum fähig einige Schritte 
schwankend zu gehen, um ermattet wieder auf den Boden zu stürzen. 
Zeitweise kann sich ein rauher Husten hörbar machen, wohl als Folge 
von Bronchitis oder Lungenödem. 

Am ersten und dritten Tage nach Ausbruch der ersten Krank- 
heitssymptome erscheinen auf der Haut die für den Rotlauf ziemlich 
bezeichnenden roten Flecke; sie treten an verschiedenen Stellen, mit 
Vorliebe jedoch dort auf, wo die Haut wenig behaart und dünn ist, 
nämlich an den Ohren, um die Augen, am Bauche, an der Innenfläche 
der Schenkel, sie können aber, besonders bei schwach behaarten, 
feineren Rassen, auch an anderen Stellen, auch am Rücken er 
scheinen, und sind anfangs hellrot, später aber dunkel- bis blaurot. 
An diesen geröteten Stellen, die zuweilen auch miteinander zu 
größeren Flecken konfluieren, kann die Haut etwas erhaben und in- 
filtriert sein. Unter Zunahme der allgemeinen Schwäche stellt sich 
Paraplegie der hinteren Extremitäten, Cyanose der Schleimhäute ein, 
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und die Tiere verenden zumeist am 3.—4. Tage; vor dem Tode sinkt 
die Körpertemperatur oft erheblich. Ueberleben die Tiere den vierten 
Tag, so ist Hoffnung auf Heilung vorhanden. 

Was die roten Hautflecke anbetrifft, so können sich an ihnen 
kleine Bläschen mit Flüssigkeit bilden, es kann aber die Entwicke- 
lung dieser sonst für Rotlauf. bezeichnenden Flecke auch ausbleiben, 
namentlich dann, wenn die Krankheit binnen kurzem (innerhalb der 
ersten 24 Stunden) mit dem Tode endet; diese Form wird von fran- 
zösischen Autoren weißer Rotlauf (rouget blanc) genannt. 


Von den genannten Hauteruptionen, die sich erst im Verlaufe der 
Allgemeininfektion einstellen, sind zu trennen jene umschriebenen 
Rötungen der Haut, die bei feineren, schwach behaarten Rassen nicht 
selten die Ansteckungspforte umgeben. Man kann in angesteckten 
Beständen beobachten, daß noch einige Tage vor Ausbruch der Krank- 
heitssymptome an irgendeiner Stelle ein roter Fleck entsteht, in dessen 
Mitte die Haut geritzt oder abgeschürft wurde. Dieser Fleck wird 
im Zentrum dunkelbraun bis schwarzrot und ist nach außen von 
einem rötlichen Hof umgeben; erst wenn dieser Fleck im Schwinden 
begriffen ist, erkranken die Tiere und erscheinen an verschiedenen 
Stellen die multiplen roten Flecke (Preiısz). 

In nicht tödlichen Fällen erfolgt oft vollkommene Heilung; es 
kann aber die akute Krankheit nach wesentlicher Besserung oder 
scheinbarer Heilung sich in chronischer Form fortsetzen, die sich da- 
durch kundgibt, daß die Tiere in der Entwickelung zurückbleiben, 
auch später noch verminderte Freßlust zeigen, abmagern und stets 
kraftloser werden; sie liegen viel, zumeist auf Brustbein und EII- 
bogen gestützt, hüsteln, atmen schwer, der Puls ist beschleunigt, 
die Schleimhäute sind cyanotisch, die Körperwärme kann erhöht sein; 
an der Haut erscheinen rote Flecke von verschiedener Ausdehnung, 
ähnlich jenen bei akutem Rotlauf; außerdem besteht oft Diarrhöe, 
Gelenkentzündung und Oedem der Gliedmaßen, Geschwüre des Zahn- 
fleisches, Lockerung der Borsten, Parese der hinteren Körperhälfte. 
Bei einem Teil dieser chronischen Fälle lassen sich die Symptome 
einer Endocarditis verrucosa und ihrer Folgen erkennen. Die Rotlauf- 
endocarditis wurde zuerst von Hrss & Gu1LLEeBEau beobachtet an 
Schweinen, die nach Pasteur geimpft worden waren; v. FREUDEN- 
REICH wies in den Vegetationen der Herzklappen die Rotlaufstäbchen 
nach. Weitere Arbeiten hierüber verdanken wir besonders den Unter- 
suchungen von BanG. 

Im Verlaufe der chronischen Form, die sich auf Wochen und 
Monate erstrecken kann, wird nicht selten Nekrose und Abstoßung 
der Ohren- oder Schwanzspitzen, oder von Hautstücken beobachtet. 

Häufig tritt der Rotlauf, namentlich bei jungen Schweinen, mit 
milderem Charakter auf, nämlich in der Form eines mehr oder weniger 
ausgebreiteten fieberhaften Hautausschlages, der als Nesselfieber 
(Urticaria febrilis), Backsteinblattern, Quaddelaus- 
schlag bezeichnet wurde. Am ersten bis zweiten Tage des Krank- 
seins erscheinen an der Haut die runden oder eckigen, talergroben, 
zuweilen konfluierenden Flecke, die etwas erhaben und scharf be- 
grenzt sind; ihre Mitte ist gewöhnlich blaß, ihre Ränder dagegen 
sind dunkelrot. 

Daß diese Krankheit der Schweine ätiologisch mit dem Rot- 
laufe identisch ist, wissen wir durch die Untersuchungen von ‚JENSEN 
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und Lorenz; auch in Form einer diffusen trockenen Hautnekrose 
kann der Rotlauf erscheinen, und auch nach Ueberstehen des Nessel- 
fiebers kann Rotlaufendocarditis sich entwickeln (JENSEN). 

Mit dem Erscheinen des Hautausschlages bessert sich der Zu- 
stand der Tiere schnell und zumeist folgt Heilung; doch kann auch 
diese gelinde Form in eine tödliche Septikämie ausarten oder aber 
in die chronische Form ausklingen. 

Der anatomische Befund gestaltet sich selbstverständlich ver- 
schieden. je nach Verlauf und Grad der Krankheit. Nach akut ver- 
laufenem Rotlauf werden außer den am lebenden Tiere zu beobachten- 
den roten Flecken, Ekchymosen oder Nekrosen der Haut folgende 
Veränderungen, und zwar nicht selten alle insgesamt auch an einem 
Kadaver, gefunden. Die serösen Höhlen enthalten mehr Flüssigkeit, 
ihre Häute sind ekchymosiert; Lungen, Herz, Bauchorgane sind oft 
mit sehr feinen Fibrinfäden bedeckt. Sämtliche Lymphknoten sind 
geschwollen, saft- und blutreich, ekchymosiert. Im Bindegewebe unter 
der Haut und in den Muskeln finden sich Blutungen; die blutige 
Infiltration ist zuweilen in den Wänden der Herzvorkammern hoch- 
gradig. In den Lungen sind eitrig-schleimige Bronchitis, mehr oder 
minder ausgesprochenes Oedem, in den vorderen Teilen pneumonische 
Herde zu konstatieren. Nie fehlen Veränderungen im Verdauungs- 
kanal sie bestehen in milderen Fällen in Quellung und bis linsen- 
sroßen Ekchymosen der Schleimhaut und Submucosa, in Schwellung 
der Follikeln, in schweren Fällen hingegen in ausgedehnteren (bis 
nußgroßen) blutigen Infiltrationen der Mucosa und Submucosa sowohl 
des Magens wie des Darmes. Zerfall geschwollener Follikeln kann 
zur Entstehung von Geschwüren führen, ferner kann, namentlich 
im Dickdarme, die Schleimhaut stellenweise oberflächliche Nekrose 
erleiden. 

Die Milz ist selten auffallend geschwollen, auch nicht weich. 
Die Nieren sind wenig geschwollen, von zahlreichen, punktförmigen 
- Blutungen durchsetzt, sowie auch die Schleimhaut ihrer Becken; 
ihre Rindensubstanz ist häufig blaßrötlich oder gelblichrot zufolge 
einer fettigen Entartung der Epithelien. Die Nieren sind also im 
Zustande einer hämorrhagischen Nephritis. Die Schleimhaut der Harn- 
blase kann ähnliche Veränderungen erleiden, wie jene des Magens 
und Darmes. Die Muskeln, auch die des Herzens, können verblaßt 
und erweicht, parenchymatös degeneriert erscheinen, desgleichen auch 
die Leber. 

Unter den chronischen Veränderungen des Rotlaufes kommt der 
Endocarditis die höchste Bedeutung zu, sie scheint in verschiedenen 
Gegenden in verschiedener Frequenz beobachtet zu werden. Burc- 
GRAF berichtet, am Schlachthof zu Guben Rotlaufendocarditis unter 
30000 Schweinen nur 4mal gefunden zu haben. Diese Endocarditis 
erscheint am häufigsten an den Klappen des linken venösen Ostiums, 
weniger häufig an den Semilunarklappen der Aorta, und noch seltener 
an den Östien des rechten Herzens. Sie entsteht offenbar aus Ver- 
letzungen des Klappenendocards, die durch Auflagerung von Ge- 
rınnsel mit zahllosen Bacillen die Größe einer Haselnuß und darüber 
erreichen. Alle Folgezustände einer Endocarditis (Hydrops, Infarkte 
usw.) können mit angetroffen werden. Außerdem können in der 
Brust- und Bauchhöhle Verwachsungen, an den Synovialhäuten 
schwammige Vegetationen, ferner vergrößerte, derbe Lymphknoten, 
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verdickte und granulierende Darmschleimhaut gefunden werden. Auch 
Hautnekrosen, Geschwüre des Zahnfleisches, Lockerung der Zähne, 
Lockerwerden der Borsten mit blutigen Wurzeln, Porosität der 
Knochen wurden als Folgen von chronischem Rotlauf beschrieben. 


Der Rotlaufbaeillus. 


1. Morphologie und Biologie. 


Die ersten Untersuchungen und Experimente mit dem Virus des 
Rotlaufs verdanken wir PAsTEUR & THUILLIER; ihren Beschreibungen 
nach bezeichnen aber sowohl diese Forscher, wie CoRNEVIN, nicht den 
eigentlichen Rotlaufbacillus als den Erreger des Rotlaufes, sondern 
andere Mikroorganismen (kokkenartige Körner, „granulations poncti- 
formes ou en huit de chiffre‘“ usw.), was darauf hinweist, daß ihre 
Kulturen keine Reinkulturen gewesen. Den Rotlaufbacillus als erster 
rein gezüchtet und seine Eigenschaften genauer studiert zu haben, 
ist Lörrters Verdienst. Die wertvollen Arbeiten von ScHÜTz, sowie 
von Lyprin & ScHoTTELIvus vervollkommneten die Kenntnisse über 
diese Seuche und ihre Erreger in hohem Maße. 

Der Erreger des Schweinerotlaufs ist ein Bacillus, der zufolge 
seiner Kleinheit, besonders wenn er nicht zahlreich vorhanden ist, 
auch in gefärbtem Zustande der Aufmerksamkeit des Beobachters 
unschwer entgehen kann. An Deckglaspräparaten, die man aus dem 
Blute oder dem Safte der blutreichen inneren Organe anfertigt und 
mit irgendeinem wäßrigen Anilinfarbstoffe (Fuchsin, Gentianaviolett) 
färbt, erscheint der Rotlaufbacillus in Gestalt äußerst dünner Stäb- 
chen, von verschiedener Länge, deren Dickendurchmesser aber gleich- 
falls etwas wechseln kann. Die feinsten und kürzesten Bakterien- 
zellen erscheinen bei etwa 900-facher Vergrößerung als äußerst kleine 
Strichlein, die etwa 2—3mal so lang sind, als ihre Dicke beträgt; 
die längsten aber können das Zehnfache ihrer Dicke (und noch 
darüber) erreichen. Lange geschlängelte, fadenförmige Bacillen, wie 
sie in Kulturen, namentlich in flüssigen, nicht selten sind, werden 
im Tierkörper der Regel nach nicht gefunden. An längeren Stäb- 
chen läßt sich häufig bereits Teilung in mehrere Zellen feststellen, 
sowie auch an den Enden zu einem Paare zusammenhängende Stäb- 
chen ein häufiges Bild darstellen. Der Regel nach sind die Bacillen 
gradlinig, doch gibt es auch schwach gekrümmte. 

Die Menge der Bacillen im Blute und in den Organen an Rotlauf 
gefallener Schweine (und auch bei Versuchstieren) kann eine sehr ver- 
schiedene sein. 

Da die weißen Blutkörperchen für die Rotlaufbacillen eine hohe 
Anziehungskraft besitzen, so werden letztere hauptsächlich in jenen 
Zellen zu suchen und zu finden sein; es gelingt dies aber nur an 
solchen Präparaten, wo die Leukocyten nicht überfärbt sind, am 
besten an solchen, die erst mit Pikrokarmin und nachher nach GrAM 
gefärbt wurden. Oft sieht man in solchen Präparaten von Bacillen 
erfüllte Leukocyten mit wohlerhaltenem Kontur, ebenso häufig im 
Zerfall begriffene Leukocyten, aus denen ein Bacillenhäufchen frei 
zu werden scheint. 

Im Vergleiche zu den eben geschilderten Formen, wie man sie im 
kranken Tierkörper findet, können aus Kulturen stammende Bacillen 
in allen Dimensionen nicht unerheblich abweichend erscheinen; ihre 
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Dicke kann hier das Doppelte und noch mehr erreichen, ihre Länge 
kann auch in festen, mehr aber noch in flüssigen Nährböden eine so 
bedeutende werden, daß gekrümmte oder wellige, lange Fädchen ent- 
stehen. Die Zusammensetzung des Nährbodens scheint diese Formen- 
änderungen beeinflussen zu können. 

Ihren kulturellen Eigenschaften nach gehören die Rotlaufstäbchen 
zu jenen Mikroben, die an der Luft zwar auch gedeihen, noch besser 
jedoch ohne dieselbe; sie sind bezüglich der Temperatur und des 
Nährbodens nicht eben anspruchsvoll, ihr Wachstum auf künstlichen 
Nährböden ist aber stets wenig ausgiebig. Am bezeichnendsten sind 
ihre Kulturen in Gelatine. 

Auf den Gelatineplatten haben sich bei mittlerer Zimmertempe- 
ratur in einigen Tagen die ziemlich charakteristischen Kolonien ent- 
wickelt; es sind kleine, äußerst zarte Flöckchen, deren weißliches 
Zentrum sich peripherwärts ohne sichtbare Grenzen verliert; ist 
die Platte dichter besäet (d. h. die Entfernung der Kolonien nur 
wenige Millimeter), so wachsen die Kolonien später fast gar nicht 
mehr, und ihr Durchmesser überschreitet einen Millimeter nicht. Bei 
30—50-facher Vergrößerung betrachtet, erweist sich das Zentrum 
der Kolonie grob und unregelmäßig granuliert, nach der Peripherie 
löst es sich in ein wirres Geflecht auf, dessen unregelmäßig ge- 
krümmte, knorrige Fäden von verschiedener Dicke ohne strahligen 
Verlauf in den Nährboden hineinragen. Zuweilen haben die knorrigen 
Verdickungen des um das Zentrum gelegenen Fadenwerkes die Ge- 
stalt von Knochenzellen. Bei dieser stärkeren Vergrößerung haben 
die Kolonien das Aussehen von unregelmäßigen Häufchen eines feinen 
Wurzelwerkes. 

Sind auf der Platte nur vereinzelte Kolonien vorhanden, die vor 
Eintrocknung geschützt werden, so können sie nach Wochen eine be- 
deutende Ausbreitung (2—3 cm im Durchmesser) erreichen. Solche 
Kolonien sind zarte, bläulich durchscheinende Wölkchen mit buchtigen 
Rändern, die eine der Baumflechte ähnliche lappige Struktur besitzen. 

In Gelatinestichkulturen kann der Rotlaufbacillus in sehr ver- 
schiedenen Formen wachsen, als deren Extreme einerseits bloß kleine 
weiße Punkte im Stichkanal, andererseits reichliche, bläuliche, fast 
strukturlose Wolken um den Stichkanal zu nennen sind; oft aber 
bietet die Kultur ein zwischen diesen Extremen liegendes Bild dar, 
nämlich es entwickeln sich im Stiche erst kleine weiße Pünktchen, 
und nachher breiten sich von einzelnen Stellen des Stiches seitwärts 
in die Gelatine wolkenartige Fortsätze, die entweder äußerst zart, 
strukturlos und ohne sichtbare Grenzen sind, oder sie sind etwas 
derber, von flockiger Struktur mit weißlichen Pünktchen und mit 
sichtbarer Begrenzung nach außen. Am häufigsten gestaltet sich 
die Entwickelung der Gelatinestichkultur derart, daß dem ganzen 
Stiche entlang kleine (feinen Schneeflöckchen ähnliche) Flocken ent- 
stehen, und daß später aus ihm an verschiedenen Stellen nach der 
einen oder anderen Seite hin sich ausgedehntere Wölkchen oder 
Flocken in die Gelatine vorschieben. 

Die Gelatine wird durch den Rotlaufbacillus eigentlich nicht ver- 
flüssigt, sie wird bloß ein wenig erweicht, aber nur im Bereiche der 
Kultur selbst, und nur bis zu einem Grade, der die Struktur der 
Kultur nicht beeinträchtigt. Auf der Plattenkultur macht diese Er- 
weichung infolge der Eintrocknung des erweichten Nährbodens sich 
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durch eine geringe Einsenkung an Stelle der Kolonien, in Stich- 
kulturen aber durch die Bildung einer kleinen Blase am Beginne des 
Stiches bemerkbar. 

Die Gegenwart oder das Fehlen des Luftsauerstoffes scheint das 
Wachstum nicht zu beeinflussen; in der Tiefe des Stiches erreicht die 
Kultur sogar zumeist eine größere Ausdehnung als in den oberen 
Schichten. An der Oberfläche selbst, um die Stichöffnung, entwickelt 
sich bloß ein geringer, zarter, kaum sichtbarer Rasen. 

Auf schräg erstarrte Gelatine gestrichen wächst der Rotlauf- 
bacillus zu zarten, bläulich-weiß durchscheinenden, schuppenartigen 
Kolonien aus, deren Zentrum wenig erhaben und uneben, ihre Ränder 
aber äußerst dünn und gezackt sind. Der Durchmesser solcher 
Kolonien überschreitet selten 2 mm; bemerkenswert ist es aber, dab 
solche Stichkulturen in die Tiefe des Nährbodens hineinwuchern, 
in Form eines kleinen, Schneeflöckchen ähnlichen Mycels, eine Eigen- 
schaft, die sonst besonders den Streptotricheen zukommt. 

Auf Kartoffel gedeihen Rotlaufstäbchen nicht. 

Auf schrägem Agar wachsen bei 370 C binnen 24 Stunden feine, 
bläulich durchscheinende, Tautröpfchen ähnliche Kolonien, die zu- 
weilen mit freiem Auge kaum sichtbar sind und die sich an dicht be- 
säten Stellen gar nicht mehr vergrößern; nur wo sie spärlich verteilt 
sind, wie gewöhnlich im untersten und obersten Teil der Nährfläche, 
breiten sie sich mehr aus, erreichen aber nie mehr als 1—2 mm im 
Durchmesser. Auf Agar sind die Kolonien strukturlos, im Zentrum 
flach konisch, an den Rändern sehr dünn mit glattem Saum. Aehn- 
lich ist das Wachstum auf erstarrtem Blutserum. 


In schwach alkalischer, peptonhaltiger Bouillon ruft der Rot- 
laufbacillus eine mehr oder weniger ausgesprochene allgemeine Trü- 
bung hervor, die aber nie bedeutend ist und bei 37° C bereits in 
1—2 Tagen ihr Maximum erreicht; nie bildet sich ein oberflächliches 
Häutchen oder Flocken. Später klärt sich die Flüssigkeit, indem die 
Bacillen zu Boden sinken, wo sie eine kohärente, zäh-schleimige 
Masse bilden, die nur durch starkes Rütteln aufzuwirbeln ist. Kul- 
turen in größeren Kolben entwickeln in den ersten Tagen einen ziem- 
lich intensiven, etwas fötiden Geruch. — Zusatz von Hammelserum 
(0,1 Proz.) zur Bouillon soll das Wachstum steigern, ohne die Viru- 
lenz zu beeinflussen; Zusatz von Traubenzucker (0,2 Proz.) be- 
günstigt zwar anfangs gleichfalls die Vermehrung, doch wird eine 
solche Kultur später zufolge der Säurebildung für Mäuse avirulent 
(GORDAN). 

Die Rotlaufstäbchen haben keine Geißeln und entbehren der selb- 
ständigen Bewegung; das Wackeln und Zittern, welches im hängenden 
Tropfen beobachtet werden kann, ist sonach nicht mehr als eine mole- 
kuläre Bewegung. Ferner bilden diese Bacillen keine Sporen; helle 
Lücken in gefärbten Bacillen, die von manchen Beobachtern für 
Sporen angesprochen wurden, können nicht als solche gelten, da sie 
weder jenen Glanz und jene scharfe Begrenzung besitzen, noch auf 
die üblichen Sporenfärbungen reagieren; endlich besitzen solche 
Bacillen nicht jene Widerstandsfähigkeit, die uns von zweifellos 
sporenhaltigen Bakterien bekannt ist. 

Rosensach hat bei seinen vergleichenden. Untersuchungen (siehe 
später) von Rotlauf-, Erysipeloid- und Mäusesepsisbacillen in Ver- 
dickungen von Bacillenfäden (aus Kulturen) das Auftreten von „Körn- 
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chen“ und ‚„Oehren‘“ beobachtet, und ist geneigt, in diesen eine Art 
von „Protosporen“ zu erblicken im Sinne Feporowırschs. Nun mub 
es aber vorläufig dahingestellt bleiben, ob diese Gebilde wirklich 
Dauerformen oder aber Bakterienprodukte anderer Art darstellen. 
In Anbetracht dieser „Körnchen“ und „Oehren“, des Auswachsens zu 
langen Fäden und der Bildung von Verzweigungen scheint RosENBAcH 
die Zugehörigkeit dieser Mikroben zu den Bakterien fraglich, und er 
möchte sie eher „Erysipelotricheen‘““ nennen. Die genannten Beob- 
achtungen aber genügen wohl noch nicht, um diese Kleinwesen zu 
den Streptotricheen (Trichomyceten) zu zählen. 

Trotz Mangels der Sporenbildung erweist sich die Widerstands- 
fähigkeit der Rotlaufstäbchen doch bedeutend höher, als durchschnitt- 
lich jene der meisten sporenlosen Bakterien. So sollen sie an Gegen- 
stände angetrocknet im Thermostaten bei 370 einen Monat, im 
direkten Sonnenlichte 12 Tage, in 2-proz. Prarsoxschem Kreolin 
24 Stunden lang lebensfähig bleiben (Sirena & Arzssı), und Kulturen 
‚sollen, solange sie nicht gänzlich eingetrocknet sind, noch entwicke- 
lungsfähige Keime enthalten (Lorenz). Gegen höhere Wärmegrade 
sind sie nicht immer gleich empfindlich; nach Prrrı überstehen sie 
zuweilen eine viertelstündige Erwärmung auf 70° GC, während sie 
ein andermal bei 52° in gleicher Zeit getötet werden; noch viel zäh- 
lebiger erweisen sie sich im Fleische von rotlaufkranken Schweinen, 
worin sie nach Prrkı durch 21/,-stündiges Braten oder Schmoren 
nicht immer getötet werden, wohl aber werden sie durch Kochen des 
Fleisches getötet. Gesalzenes Fleisch enthielt die Bacillen nach einem 
Monat, geräucherter Schinken noch nach einem Vierteljahre nicht nur 
lebend, sondern sogar noch virulent; in letzterem Fleische schienen 
sie erst nach einem halben Jahre zugrunde zu gehen: nach LoESENER 
können sie in beerdigten Kadavern monatelang (2830 Tage) lebensfähig 
bleiben. 

Normales Blutserum verschiedener Tiere (Schwein, Pferd, Rind, 
Schaf, Ziege) besitzt den Rotlaufstäbchen gegenüber keine ab- 
tötende Wirkung; in Schweineserum sollen jedoch die Bacillen binnen 
mehrerer Tage eine Abschwächung erfahren (BanzHar). Meer- 
schweinchen- und Rattenleukocyten haben die Eigenschaft, Rotlauf- 
bacillen abzutöten, letztere aber nur in Gegenwart von aktivem 
Rattenserum; diese Abtötung aber beruht nicht auf Phagocytose, 
sondern auf Leukocytenstoffen, zu denen die Bacillen eine starke 
Affinität besitzen (Weyrs „Aphagocidie‘). 


2. Vorkommen des Rotlauibacillus und ähnlicher Bakterien. 


Die Frage, ob es gelungen sei, den Rotlaufbacillus in der Natur 
auch außerhalb des rotlaufkranken Schweines aufzufinden, hängt eng 
zusammen mit jener, ob die Bacillen des Rotlaufs identisch sind mit 
den von R. Kocn entdeckten Bacillen der Mäuseseptikämie (Bac. 
murisepticus), die schon wiederholt von verschiedenen Forschern unter 
verschiedenen Umständen angetroffen wurden. Bereits LörrLer und 
Schürz deuteten auf die Möglichkeit einer Identität dieses Bacillus 
mit dem Rotlaufstäbchen hin. Wir haben uns sonach mit diesem 
Mäusebaeillus etwas eingehender zu befassen. 

R. Koch fand ihn, indem er Mäuse mit faulender Flüssigkeit 
impfte, wonach das Blut ausschließlich diese eine Art von Bakterien 
enthielt; LörrLer beobachtete eine unter seinen Mäusen aufgetretene 
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und durch diesen Bacillus verursachte Seuche; JoHnE züchtete ihn 
aus faulem Fleisch, Preisz aus faulem Rinderblut. (Beide letzte 
Fälle nicht publiziert.) 

Morphologie und Kultur des Bac. murisepticus können unter Um- 
ständen mit jenen des Rotlaufbacillus die allergrößte Aehnlichkeit be- 
sitzen; es können aber auch zwischen beiden unter ganz gleichen 
Bedingungen mehr oder minder auffallende Unterschiede hervortreten. 
Als solche Unterschiede bezeichnete Preısz bei seinen ver- 
gleichenden Untersuchungen folgende: Der Mäusebacillus erschien 
im Blute von Versuchstieren noch feiner, als die Rotlaufstäbchen, 
während aus verschiedenen Nährböden genommen, letztere sich dünner 
erwiesen. Auf der Gelatineplatte war bei Bac. murisepticus an der 
Peripherie der Verlauf der feinen Aestchen und Fäden radiär, und 
die äußersten Fäden liefen zuweilen in zierliche Schnörkel und 
Spiralen aus, was sich beim Rotlaufbacillus nicht zeigte. In Gelatine- 
stichkulturen wuchs der Mäusebacillus auffallend schneller, so dab 
die Kultur des Rotlaufbacillus erst nach Wochen und Monaten jene 
Ausdehnung erreichte, die jenem schon nach mehreren Tagen zukam; 
zuweilen zeigte die Stichkultur des Mäusebacillus eine konzentrische 
Schichtung, die der Rotlaufstäbchen aber niemals (s. die Abbildungen). 

Alle diese Form- und Kulturdifferenzen aber können nicht mehr 
dazu genügen, um die beiden Bacillen als verschieden zu betrachten, 
denn erstens können ähnliche Differenzen auch an Rotlaufbacillen 
verschiedenen Ursprungs beobachtet werden, und ferner wissen wir 
derzeit, zwischen welch weiten Grenzen Form und Wachstum ge- 
wisser Bakterien künstlich variiert werden können. Dasselbe gilt 
in noch höherem Maße von der Virulenz, weshalb auch die negativen 
Impfversuche mit dem B. murisepticus an Schweinen für die Ver- 
schiedenheit dieser Bakterien keinen Beweis abgeben können. Wissen 
wir doch, daß die Virulenz der in der Natur vorkommenden Rotlauf- 
stäbchen auch recht verschieden und veränderlich sein muß, da die 
Krankheit das eine Mal als eine sehr bösartige, für die Mehrzahl der 
Tiere tödliche Seuche, ein anderes Mal aber als milde Hautaffektion 
erscheint; warum sollten diese Stäbchen ihre Virulenz nicht auch 
so weit einbüßen können, daß sie Schweine überhaupt nicht mehr 
angreifen? 

Bisher gelang es nicht, mit dem Bac. murisepticus an Schweinen 
die Läsionen des Rotlaufes zu erzeugen. Einige Ferkel, die PrEısz 
durch Einreiben von flüssiger Kultur auf die geritzte Haut in- 
fizierte, trugen eine mäßige Rötung der Haut um die Impfstelle 
davon, blieben jedoch gesund; dagegen soll es Lürke gelungen sein, 
durch diesen Bacillus an Schweinen Backsteinblattern hervorzurufen. 

Von den kleinen Versuchstieren aber sind gerade jene, die mit 
Rotlaufstäbehen zu töten sind, auch für den Mäusebacillus empfäng- 
lich. Ferner gelingt es nach Lorenz, mit letzterem Kaninchen und 
Schweine gegen das Virus des Rotlaufs, bzw. der Backsteinblattern 
zu immunisieren. 

Man hat sonach keinen ernsten Grund, die Bacillen des Rotlaufs 
und die der Mäuseseptikämie als verschiedene Arten zu betrachten. 

Können doch, wie JENsENn angibt, aus verschiedenen, aber un- 
zweifelhaften Rotlauffällen gezüchtete Kulturen unter ganz gleichen 
Verhältnissen ein sehr verschiedenes Aussehen darbieten, weshalb 
er sich auch dahin äußert, daß zwischen Schweinerotlauf und Mäuse- 
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sepsis keine durchgreifenden Unterschiede bestehen. Einen ähnlichen 
Standpunkt vertritt PRETTNER. 

Weist nun schon das Auftauchen der Rotlaufseuche in Rotlauf- 
distrikten ohne vorangegangene Einschleppung darauf hin, daß die 
Keime der Krankheit an Ort und Stelle, sei es im Boden oder im 
Wasser, gesucht werden müssen, so ist, wenn Rotlauf- und Mäuse- 
septikämiebacillen als identisch betrachtet werden, diese Vermutung 
zur Gewißheit geworden; denn der Mäusebacillus gelangte ja in jene 
faulenden Stoffe, wo er angetroffen wurde, gewiß von außen infolge 
direkter oder indirekter Berührung mit dem Boden. 


Ist der abgeschwächte Rotlaufbacillus im Boden (vielleicht nur 
gewisser Gegenden) vorhanden, so kann er auch leicht von Tieren 
aufgenommen werden, ohne diese zu schädigen. Es ist von grobem 
Interesse, daß nach Orr der Rotlaufbacillus im Colon, Coecum und 
in den Tonsillen, nach Bavrrmeister in den Tonsillen, gesunder 
Schweine regelmäßig als harmloser Schmarotzer vorkommen soll: 
auch Jensen berichtet über ähnliche Beobachtungen, ferner Pırr, 
der bei 66 Darmuntersuchungen gesunder Schweine 26mal, bei Ton- 
sillenprüfungen 28mal Rotlaufstäbchen finden konnte. Die Identität 
dieser Stäbchen wurde von Pırr an Mäusen auch mit Immunserum 
gesichert. Später hatte Prrr Gelegenheit, virulente Rotlaufstäbchen 
auch in der Gallenblase einiger Schweine nachzuweisen, die vorher 
die Krankheit überstanden hatten; Havsser konnte sie einige Male 
in Hühnerdiphtheriebelägen nachweisen. Dieser Befund ist durch- 
aus nicht alleinstehend, indem es auch von anderen, nicht weniger 
bedeutsamen Mikroben bekannt ist, daß sie gelegentlich unschädliche 
Bewohner der Schleimhäute der Tiere oder des Menschen sein können. 
Der Erreger der Septicaemia haemorrhagica (Bac. bipolaris septicus) 
wurde wiederholt in der Maul- und Nasenhöhle verschiedener gesunder 
Haustiere gefunden; auch wurde er, ebenso wie der Bac. murisepticus, 
in faulenden Flüssigkeiten vermittels des Tierexperimentes nicht selten 
nachgewiesen. Desgleichen bewohnt der Diplococcus lanceolatus 
(= Fränkers Pneumococcus), der für den Menschen verderblich 
werden kann, nicht selten die Mundhöhle gesunder Individuen. Nach 
Gamaeia soll der Bacillus der Geflügelcholera (also ebenfalls der 
Bac. bipolaris) im Darm gesunder Tauben in avirulentem Zustande 
leben; er soll durch oftmaliges Ueberimpfen seine Ansteckungskraft 
erreichen. Diese Erfahrungen weisen darauf hin, daß jene Stätten, 
wo aus harmlosen Saprophyten verheerende Seuchenkeime werden 
können, nicht allein in der Außenwelt, sondern (vielleicht haupt- 
sächlich) in jenen Tieren zu suchen sind, welche diese Keime zu 
beherbergen pflegen. 

Die Annahme, daß die Rotlaufstäbchen ihre mörderische Kraft 

auf irgendeine Weise in der Natur erreichen können, findet eine 
mächtige Stütze in der Erfahrung, daß die Seuche auch in solchen 
Beständen aufzutauchen pflegt, wo an eine Einschleppung nicht ge- 
dacht werden kann. 
Wie Lusowskys Fall zeigt, kann aber der Rotlaufbacillus auch 
im Darme des Menschen gelegentlich vorkommen; LuBowskY fand 
ihn im Stuhle eines an gutartigem Darmkatarrh leidenden ikterischen 
Knaben in großer Menge und glaubt ihre Echtheit dadurch bewiesen 
zu haben, daß er damit infizierte Mäuse mit Susserin (also Rotlauf- 
immunserum) retten konnte. 
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Die Identität des Rotlaufstäbchens mit dem Bac. murisepticus 
zugegeben, muß diese Bakterienspecies als eine häufig vorkommende 
und ziemlich weit verbreitete bezeichnet werden. 

ScHipp hat aus Milzen septikämischer Kühe und bei Hühnern 
(mit Enteritis) dem Rotlaufbacillus ähnliche Stäbchen gefunden, deren 
einer (Bac. £, vom Huhn) mit jenem identisch, oder doch eine Varietät 
desselben sein soll; letzterer war auch für Hühner tödlich. 

RosengacH hatte schon 1884 eine eigentümliche Hautaffektion 
beim Menschen beobachtet und als Erysipeloid beschrieben. Auf seine 
Veranlassung konnte nachher OHLEMANnN mikroskopisch und kulturell 
einen Bacillus nachweisen und mit dessen Kultur an sich selbst das 
Erysipeloid erzeugen. Durch LisBertz aufmerksam gemacht, wie 
sehr dieses Erysipeloid jener Hauterkrankung ähnlich sieht, die beim 
mit Schweinerotlauf arbeitenden Personale der Höchster Farbwerke 
beobachtet wird, unternahm RosengacH vergleichende Untersuchungen 
mit den Erregern dieses Erysipeloids, des Schweinerotlaufes und der 
Mäusesepsis. Er fand dabei, daß die Pathogenität dieser dreierlei Ba- 
cillen ganz ähnlich war. Im Gelatinestichkulturen breitet sich 
Schweinerotlauf am wenigsten, Mäusesepsis dagegen am stärksten aus; 
das Erysipeloid steht diesbezüglich zwischen jenen beiden. Auch 
auf Agar und in Bouillon zeigt das Wachstum der dreierlei Mikroben 
ähnliche quantitative Unterschiede. Dem Schweinerotlaufserum gegen- 
über verhält sich der Bacillus des Erysipeloids genau so, wie Rot- 
laufbacillen, d. h. das Serum agglutiniert beide und schützt gegen 
beide gleich. Mikroskopisch sind in Bouillon- und Rinderblutserum- 
Kulturen die Bacillen des Schweinerotlaufs die feinsten, die der 
Mäusesepsis die dicksten, zwischen beiden stehen die Bacillen des 
Erysipeloids. RosengacHh kommt auf Grund seiner Beobachtungen 
zu dem Schlusse, „daß die Morphologie so unleugbare, konstante, cha- 
rakteristische Verschiedenheiten der drei Mikroben dargetan hat, dab 
ferner die klinischen Symptome ebenfalls solche Unterschiede zeigen, 
dab man die Identität nicht aufrecht erhalten kann, daß man viel- 
mehr diese Krankheitserreger als verschiedene Mikroorganismen an- 
sehen muß, welche als nahe verwandte Rassen einer besonderen 
Gruppe angehören‘. 


3. Virulenzschwankungen. Tierversuche. 


In betreff der Virulenz der Rotlaufstäbchen, besonders jener aus 
Kulturen, wurde bereits berührt, daß es sehr oft nicht gelingt, mit 
denselben Schweine zu infizieren. Die Ursache dessen liegt in der 
relativ schnellen Abnahme der Virulenz besonders für Schweine, 
ferner auch in der verschiedenen Empfänglichkeit und dem verschie- 
denen Alter der Versuchstiere. 

Bereits PasTEur und später LyDTin & SCHOTTELIUS zeigten, dab 
durch Verfütterung von Organen kranker Schweine bei gesunden 
Schweinen Rotlauf erzeugt werden kann, während dies mit Verfütte- 
rung von Kulturen häufig nicht gelang. Preisz infizierte zwei 5—6 
Wochen alte Ferkel Meißener Rasse tödlich, indem er auf die mittels 
einer feinen Nadel skarifizierte Haut eine vor kurzem aus einem 
Schweinekadaver gezüchtete Bouillonkultur einrieb. Dagegen gelang 
es z. B. Voczes & Schütz durch Verfütterung von Organen oder durch 
subkutane Einimpfung von Kulturen aus zahlreichen Rotlaufkadavern 
nicht, Schweine krank zu machen. 
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CoRNEVIN & Kırr haben nachgewiesen, daß der Kot rotlauf- 
kranker Schweine die Stäbchen in großen Mengen enthält; daraus 
folgt allerdings, daß bei der Verbreitung und der Verschleppung des 
Rotlaufes solcher Kot eine wichtige Rolle spielen könne, nicht aber, 
daß die Infektion vornehmlich im Wege des Darmes zustande komme, 
denn letztere kann ebenso gut von der Haut ausgehen. 


Sowohl Leichenteile aus an Rotlauf gefallenen Schweinen, wie aus 
denselben gezüchtete Kulturen können ihre Virulenz binnen kurzem 
mehr oder weniger einbüßen; auch kann sich die Qualität der Virulenz 
insofern ändern, daß sich letztere für eine Tierspecies erhöht, wäh- 
rend sie sich gleichzeitig für das Schwein verringert hat. Mit Virus 
aus Schweinekadavern geimpfte Mäuse sterben gewöhnlich am 3. 
bis 4. Tage; ausnahmsweise jedoch schon innerhalb 1—2 Tagen; 
Tauben sterben am 3. bis 6. Tage. Bei erkrankten Mäusen sind die 
Augenlider mit reichlichem Conjunctivalsekret bedeckt und verklebt. 
Werden Kaninchen unter die Haut des Ohres geimpft, so entsteht 
oft nur eine umschriebene erysipelatöse Entzündung, die mit Hei- 
lung verläuft; intravenös geimpfte Kaninchen aber erliegen in 3—6 
Tagen. Laut Cornevıns Versuchen kann die Menge des eingeimpften 
Virus die Krankheitsdauer beeinflussen. 


Eine Aenderung der Virulenz bei Tierpassagen beobachtete zuerst 
PAsTEUR; er hatte schon vorher die Erfahrung gemacht, dab die aus 
dem Speichel eines Knaben gewonnenen Mikroben (jetzt unter dem 
Namen des FRÄNKEL-WEICHSELBAUMScChen Pneumococcus bekannt) 
Kaninchen leicht töten, für Meerschweinchen hingegen ungefährlich 
sind; als er aber das Material durch junge Meerschweinchen passieren 
ließ, gewann es auch für erwachsene Meerschweinchen Virulenz und 
tötete diese Tiere; gleichzeitig aber erwies sich ein so behandeltes 
Virus für Kaninchen weniger wirksam als das ursprüngliche. 


Auf diese Erfahrung gestützt, ließ Pasteur das Rotlaufvirus 
wiederholt den Körper von Kaninchen und Tauben passieren und fand, 
dab das Virus durch die Taubenpassage für Schweine verstärkt, 
durch die Kaninchenpassage aber geschwächt wird. Die Durchfüh- 
rung durch Kaninchen macht aber für Kaninchen selbst das 
Virus nach Pasteur und Cornevin stärker. Wenn diese letzteren 
Angaben sich nicht bestätigten, sondern z. B. Kırr im Gegenteil fand, 
dab bereits bei der zweiten Ueberimpfung auf Kaninchen die Tiere 
gar nicht mehr eingingen, so muß dies wohl daraus erklärt werden, 
dab PastEur seine Versuche noch vor der Einführung der exakten 
Isoliermethoden anstellte, und somit vielleicht mit unreinem {aller- 
dings stets in flüssigen Nährstoffen gezüchtetem) Materiale arbeitete. 
Durch Taubenpassagen kann sich das Virus für Tauben so bedeutend 
stärken, daß 0,5 ccm binnen 36—42 Stunden töten (DEUTscH). 


VoGEs & ScHürz sahen eine für Schweine stark virulente Kultur 
durch Taubenpassage für das Schwein gänzlich unwirksam werden; 
sie begegneten aber auch solchen Bacillen, die, aus einem an Rotlauf 
eingegangenen Schweine frisch gezüchtet, sogar für Mäuse unschäd- 
lich gewesen. 

Durch Schweinepassage kann nach Kırr das Virus so weit ver- 
stärkt werden, daß es Schweine binnen 48 Stunden tötet; dagegen 
sah Kırr das Gift nach Durchschickung durch 30 Tauben für kleinere 
Versuchstiere nicht wirksamer werden. 
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Voczes sah NRotlaufstäbchen ihre Virulenz für Schweine, Ka- 
ninchen und Tauben einbüßen, nachdem sie durch Hunderte von 
Mäusen geimpft wurden; auch PRETTNER berichtet, daß durch Mäuse 
geführte Rotlaufbacillen ihre Virulenz für Schweine verlieren; durch 
Ratten geführt, verstärkt sie sich nach Cornevın für Tauben. 


Nicht minder veränderlich ist die Virulenz der Reinkulturen der 
Rotlaufstäbchen. Eine Bouillonkultur, die heute in kleinsten Dosen 
(0,001—2 ccm) eine Taube innerhalb 3 Tagen sicher tötet, kann in 
weiteren Generationen schon nach wenigen Wochen derart abge- 
schwächt erscheinen, daß bedeutend größere Dosen davon Tauben 
erst nach 6—8 Tagen, oder überhaupt nicht mehr töten. Durch 
fortgesetzte Impfung von Taube zu Taube kann eine solche Kultur, 
wenigstens für Tauben, ihre ursprüngliche Virulenz zurückbekommen 
(PREISZ). 

Es erhellt bereits aus dem bisher Gesagten, daß die Erhaltung 
eines gleichmäßig virulenten Rotlaufstoffes keine leichte Aufgabe 
sein kann. Lorenz erhielt eine für graue Mäuse ziemlich konstante 
Kultur, indem er die Bacillen in Bouillon ohne Pepton (mit 15 g 
Na,00, auf 1000 g Flüssigkeit) bei indirektem Sonnenlicht 5 bis 
10 Tage wachsen ließ; Temperaturschwankungen zwischen 20—40°9 © 
sollen nach Lorenz die Virulenz der Kulturen nicht beeinflussen, 
Sonnenlicht aber soll sie schwächen; ferner sollen in einfacher 
Bouillon gewachsene Stäbchen virulenter sein, als in peptonhaltiger 
gewachsene. 

Nach VoGEs & Schütz können Kulturen, die Schweine zu töten 
vermögen, nach Verlauf von wenigen Tagen so weit geschwächt sein, 
dab sie bei diesen Tieren bloß Backsteinblattern erzeugen. Nach 
diesen Forschern gelingt es, das Virus des Rotlaufes oder der Back- 
steinblattern durch fortgesetzte Verimpfung von Schwein auf Schwein 
bedeutend zu stärken; ein solches Virus machte aber Schweine nur 
von Geweben aus, nicht aber durch Verfütterung krank. 

Aber auch das Alter der Kulturen kann die Krankheitsdauer 
wesentlich beeinflussen; so töteten in Deurscuhs Versuchen 36- bis 
45-stündige Kulturen Tauben bedeutend rascher, als jüngere oder 
ältere Kulturen. 

STICKDORN studierte die Virulenzveränderungen der Rotlaufstäb- 
chen infolge von Kultur- und Tierpassagen; er impfte in 2-tägigen 
Zwischenräumen abwechselnd auf Agar und in Bouillon fort und 
erfuhr, dab derart fortgezüchtete Kulturen bereits nach 4 Wochen 
graue Mäuse nur mehr in 10-facher Dosis (= 0,000001 ccm einer 
2-tägigen Bouillonkultur), nach SO Tagen in 1000-facher Dosis töteten, 
endlich aber töteten besonders von Bouillon in Bouillon weitergezüch- 
tete Kulturen auch in Dosen von 0,1—05 ccm keine Mäuse 
mehr. Durch Mäusepassagen (17) erfuhr das Virus für Mäuse 
eine geringe Abschwächung; Taubenpassagen (12) lassen es dagegen, 
in Uebereinstimmung mit PrETTNners Angaben, unverändert für 
Tauben, erhöhen jedoch seine Wirksamkeit für Mäuse. Auch hat Sr. 
an mit Serum immunisierten Mäusen beobachtet, daß die Rotlauf- 
infektion durch eine gleichzeitige Coliinfektion nachteilig beeinflußt 
wird; die durch Nährboden- und Tierpassage in ihrer Virulenz ab- 
geänderten Stämme zeigten auch in Gelatinestichkulturen gewisse 
Unterschiede; das mit denselben bei Kaninchen erzeugte Immun- 
serum erwies sich jedoch gegenseitig wirksam. 
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Eine Virulenzerhöhung erfährt nach Farx der Rotlaufbacillus 
für Mäuse, wenn er in Bouillon mit Bac. coli, paratyphi, suipestifer 
oder suisepticus zusammen gezüchtet wird; in solchen Mischkulturen 
verliert er bei täglichem Umzüchten mit Nährbodenwechsel (Agar 
und Bouillon) seine Virulenz auch nach längerer Zeit nicht, während 
dies bei Fortzüchtung auf gleichen Nährböden binnen kurzer Zeit 
erfolgt. Ferner besteht nach Fark zwischen Rotlaufstäbchen einer- 
seits und Streptokokken und Staphylokokken andererseits ein be- 
achtenswerter Antagonismus in dem Sinne, daß in Rotlaufstrepto- 
kokkenkulturen (Bouillon) nach längerem Umzüchten die Rotlauf- 
bacillen, in Rotlaufstaphylokokkenkulturen dagegen die Staphylo- 
kokken verschwinden; die Rotlaufstäbchen behalten dabei ihre Viru- 
lenz für Mäuse ungeschmälert. 

Die Schwankung der Virulenz des Rotlaufstoffes, die zweifellos 
auch dem in der Natur zerstreuten Infektionsstoffe eigen ist, spielt 
eine wichtige epizootische Rolle; durch sie ist es bedingt, dab der 
Rotlauf das eine Mal als mörderische Seuche, ein anderes Mal als 
gutartige Hautkrankheit erscheint. 

Neben dem Virulenzgrade spielt aber auch die nach Alter und 
Rasse verschiedene Empfänglichkeit der Schweine keine unbedeutende 
Rolle. Im allgemeinen kann es als geltend erachtet werden, dab 
edle Rassen mit feiner, spärlich behaarter Haut gegen Rotlauf em- 
pfänglicher sind, als unveredelte, dichtbehaarte, auf Wiese und im 
Walde aufgewachsene Rassen. Ferner macht sich ein Unterschied 
nach dem Alter erkennbar, da Ferkel in den ersten 10—12 Wochen 
wenig, ältere Tiere dagegen mehr empfänglich sind. Ein und die- 
selbe Kultur kann Schweine edler Rasse tödlich infizieren, während 
sie für derbe Rassen völlig unschädlich ist; es können aber auch einige 
Monate alte Ferkel, die also der Regel nach bedeutend weniger em- 
pfänglich sind, sowohl einer spontanen, wie der experimentellen Infek- 
tion erliegen, besonders wenn es sich um veredelte Rassen handelt. 
Tiere vom Alter über ein Jahr sind erfahrungsgemäß wieder weniger 
empfänglich als vorher, wodurch man geneigt sein könnte anzunehmen, 
dab bei älteren Schweinen sich durch ein- oder mehrmalige Ein- 
verleibung des weit verbreiteten, aber gewöhnlich für diese Tiere 
nicht, oder nur kaum virulenten Rotlaufbacillus ein gewisser Im- 
munitätsgrad herausgebildet hat. Hierauf ist es vielleicht zurück- 
zuführen, daß in Rotlaufdistrikte importierte Schweine von der Seuche 
schwerer heimgesucht werden, als einheimische. 

Nach Lyprıv sind besonders die englischen Rassen von hoher 
Empfänglichkeit; und zwar die Suffolk- und Polland-China-Rassen 
mehr als die Yorkshires; auch VocEes & Schürz machten während 
ihrer Experimente die Erfahrung, daß das China-Schwein für jede 
Rotlaufinfektion empfänglicher ist, als das Schwein deutscher Ab- 
stammung. Als unempfänglich gilt das Wildschwein. 

Außer dem Schweine gibt es noch eine verhältnismäßig geringe 
Anzahl von Tieren, die gegen das Virus dieser Krankheit empfänglich 
sind; in dieser Hinsicht herrscht zwischen dem Bacillus des Rotlaufs 
und dem Bacillus murisepticus volle Uebereinstimmung. Solch hoch- 
empfängliche Tiere sind die weiße und die gewöhnliche graue Maus, 
ferner die Taube, während die Feldmaus gänzlich immun ist. Weniger 
empfindlich erweist sich das Kaninchen, welches oft nach um- 
schriebener Entzündung der Infektionsstelle mit Heilung davonkommt. 
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Nach Kırr soll auch die Waldmaus, nach Cornevin der Sperling 
empfänglich sein. Unempfänglich wurden befunden Esel, Maulesel, 
Hunde, Katzen, Meerschweinchen, Hühner, Gänse, Enten, Pferde, 
Kühe, Schafe (Corxevin, KITT). 


Natürliche Infektion. Wesen der Pathogenität. 


Trotz der Empfänglichkeit mehrerer Tierspecies für die Rotlauf- 
stäbchen wird eine spontane Erkrankung durch letztere nur bei 
Schweinen beobachtet, ausgenommen solch seltene Fälle, wo kleine 
Versuchstiere durch den bisher als murisepticus bezeichneten Ba- 
cillus eingehen, wie dies LÖFFLER bei seinen weißen Mäusen beob- 
achtete. 

Hat die Stärke des Rotlaufvirus dort, wo es überhaupt vor- 
handen, auf irgendeine Weise einen für Schweine genügenden Grad 
erreicht, so kann eine Infektion dieser Tiere erfolgen. 

Ist es gestattet, aus den Ergebnissen der Impfversuche auf die 
Art und Weise der natürlichen Ansteckung zu schließen, so muß 
der kutanen Infektion eine wichtigere Rolle zuerkannt werden, als 
jener vom Darmrohr aus. Auch Voczs und Schürz melden, daß ihre 
für Schweine bei subkutaner Impfung sehr virulenten Kulturen im 
Darme wirkungslos blieben. Ueberhaupt müssen Berichte über positive 
Fütterungsversuche sehr vorsichtig beurteilt werden, da nichts leichter 
geschehen kann, als daß sich mit Rotlaufstoff gefütterte Schweine 
unbemerkt durch die Haut anstecken. 

Zuweilen bekommt man jedoch den Eindruck, daß tiefer greifende 
Verletzungen des Darmes, wie sie durch Echinorhynchen verursacht 
werden die Rotlaufinfektion begünstigen (Preısz). 

Ist einmal in einem Bestande ein Schwein erkrankt, so ist nicht 
nur eine reichliche Vermehrungsstätte und ein die Keime reichlich*zer- 
streuender Herd gegeben, sondern es ist, wie Experimente lehren, 
auch die Möglichkeit einer Virulenzsteigerung eben für diese Tier- 
species gegeben, so dab die Erkrankungen und ihr böser Charakter 
schnell zunehmen können. Da die Rotlaufstäbchen sich im Orga- 
nismus des kranken Tieres zumeist äußerst reichlich vermehren und 
die verschiedenen Organe in großen Mengen erfüllen und passieren, 
so enthalten auch die Sekrete und Exkremente solcher Tiere den 
Rotlaufbacillus zumeist in bedeutenden Mengen. Besonders Kot und 
Harn sind sehr reich an Bacillen, und kommen als Verbreiter des 
Virus in erster Reihe in Betracht. Mit solchen Exkrementen kann 
die Krankheit selbstredend auch durch gesunde Tiere oder durch 
Menschen, vielleicht auch durch Vögel und Insekten fortgeschleppt 
werden; auch wäre es denkbar, dab Rotlaufbacillen beherbergende 
Mäuse, Ratten u. dgl. die Seuche verschleppen können. Ebenso kann 
eine Verschleppung erfolgen mit den Kadavern oder mit dem Fleische 
krank gewesener Schweine. 

Nach stattgehabter Infektion folgt das Stadium der Inkubation 
ohne sichtbare Krankheitszeichen ; es vollzieht sich dabei zwischen den 
Rotlaufstäbchen und dem tierischen Organismus ein Kampf, dessen 
Wesen uns hier, sowie bei manchen andern Infektionskrankheiten, noch 
ziemlich unbekannt geblieben, dessen Ausgang aber sich in schweren 
Fällen zugunsten des Parasiten gestaltet. Von stattgehabter lokaler 
Infektion bis zum Erscheinen der Bacillen im Blute, d. h. bis zur 
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allgemeinen Ueberschwemmung des Organismus durch den Parasiten, 
verstreichen einige oder mehrere Tage; nach VoGEs und ScHÜrz ist 
dies abhängig von der Virulenz des Krankheitsstoffes, indem virulente 
Bacillen bereits am 2.—3. Tage, abgeschwächte aber erst am 8.—10. 
Tage im Blute erscheinen. Bei Versuchstieren erfolgt der Uebergang 
der Rotlaufstäbchen in die inneren Organe noch rascher; so wurden 
Bacillen nach Verimpfung an der. Ohrspitze von Mäusen in Leber 
und Milz frühestens nach 15 Stunden, in der Lunge nach 24 Stunden 
nachgewiesen (TıEDE). 

Es läßt sich dabei beständig eine auffällige Erscheinung kon- 
statieren, die bei anderen, gleichfalls septikämischen Bakterieninfek- 
tionen in solchem Maße wohl nie beobachtet wird; es ist dies die aus- 
gesprochene positive Chemotaxis zwischen Rotlaufstäbchen und den 
Leukocyten. Sehr häufig sind sämtliche Leukocyten oder wenigstens 
die Mehrzahl derselben derart erfüllt von Stäbchen, dab es schwer 
fällt, bei Ansicht eines solchen Bildes nicht die tiefgreifende Schädi- 
gung dieser Zellen als den tödlichen Effekt des Rotlaufbacillus an- 
zusprechen ; und doch gibt es, wie wir sehen werden, Beobachtungen, 
die zur Annahme zwingen, daß die pathogene Wirkung des Rotlauf- 
virus noch einen anderen Komponenten besitze. 

Die Rotlaufstäbchen können in den verschiedenen Organen an 
Rotlauf verendeter Schweine sehr ungleich verteilt sein; besonders 
reichlich pflegen sie in kranken Hautpartien, in Lymphdrüsen, Leber, 
Nieren und Milz vorhanden zu sein, wo sie die Blutkapillaren, aber 
auch weitere Gefäße fast gänzlich erfüllen. Die Wucherungen bei 
Endocarditis schließen zumeist gleichfalls unzählige Bacillen in sich, 
hauptsächlich deren tiefere Schichten (Bang). Nach Gram gefärbte 
Schnitte machen oft den Eindruck, als wären die Gefäßchen mit einer 
blauen Masse injiziert, die blaue Masse sind natürlich unzählige Rot- 
laufbazillen, zumeist in Leukocyten und Endothelien gelegen. Es 
gibt aber auch Fälle, wo trotz des tödlichen Ausganges der Krank- 
heit die Bacillen sehr spärlich vorhanden sind, ja ihr mikroskopischer 
Nachweis kann unmöglich werden, obgleich in solchen Fällen die 
Kultur und der Tierversuch ihre Gegenwart verrät. 


Nach JENnsEen sollen die Stäbchen bei Nesselfieber nie in den 
Blutkapillaren, sondern nur in den Lymphspalten der kranken Haut- 
partien, und zwar in deren äußersten Schichten, vorhanden sein. 
Dieser Befund wäre dadurch zu erklären, daß die wenig virulenten 
Bacillen im Blutstrome vernichtet werden. 

Beachtet man an feinen Schnitten oder an Trockenpräparaten 
aus Blut und Organen das Verhältnis zwischen einschließenden Zellen 
und eingeschlossenen Bacillen, so bekommt man viel eher den Ein- 
druck, daß die Zellen zerstört und von den frei werdenden Bacillen 
überlebt werden, als umgekehrt. Oft sieht man nämlich geplatzte, 
im Zerfall begriffene, verblaßte Leukocyten erfüllt von gut gefärbten, 
ganz normal aussehenden Stäbchen; auch sieht man aus solch zer- 
klüfteten Zellen das Bacillenhäufchen wieder frei werden. Hiermit soll 
aber durchaus nicht gesagt sein, daß im kranken Organismus Rotlauf- 
bacillen nicht absterben. 

So leicht begreiflich die pathogene und todbringende Wirkung 
der Rotlaufstäbchen in jenen Fällen scheint, wo die Kapillaren sozu- 
sagen mit Bacillen vollgepfropft sind, ebenso schwer verständlich wird 
sie in solchen Fällen, wo die Stäbchen im Organismus sehr spärlich 
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zugegen sind, oder gar — mit Ausnahme der Infektionsstelle — 
fehlen. Es bleibt da wohl nichts anderes übrig, als schädliche Pro- 
dukte der Rotlaufbacillen anzunehmen. Preısz wurde zu dieser An- 
nahme gezwungen, als er (1890) zwei annähernd 6 Wochen alte Ferkel 
mit einer Rotlaufkultur kutan erfolgreich impfte; beide gingen (nach 
6—9 Tagen) ein, beide zeigten sämtliche anatomische Läsionen des 
Rotlaufs, trotzdem aber konnten bei einem der Ferkel die Rotlauf- 
stäbchen nur in der Haut, und zwar auch nur bis zu einer gewissen 
Entfernung von der Impfstelle, nicht aber in Milz, Nieren, Lymph- 
drüsen mikroskopisch nachgewiesen werden; des ähnlichen konnten 
beim zweiten Ferkel in Milz, Herzwand, Lymphdrüsen weder mikro- 
skopisch, noch kulturell Bacillen nachgewiesen werden. Die tief- 
sreifenden Veränderungen (namentlich zahlreiche und ausgedehnte 
Blutungen in den verschiedenen Geweben) wurden also wahrscheinlich 
durch Stoffe hervorgerufen, die in der Gegend der Impfstelle durch 
die Bacillen erzeugt wurden. 


Von manchen Forschern wurde nach giftwirkenden Stoffwechsel- 
produkten des Rotlaufbacillus gefahndet; eine augenfällige Toxizität 
dieses Bacillus aber konnte bis jetzt nicht festgestellt werden. Weder 
aus Organen an Rotlauf verendeter Tiere, noch aus Kulturen der 
Stäbchen konnte eine Substanz nachgewiesen werden, die giftig wirkte, 
und die als nähere Krankheitsursache angesprochen werden könnte. 
PETRI & Maassen fanden sowohl in frischen Rotlaufleichen, und zwar 
im Blute und in den blutigen Exsudaten, Schwefelwasserstoff, auch 
die Kulturen des Rotlaufbacillus bildeten dieses Gas reichlicher, 
als andere Bakterien, so daß die genannten Forscher, nachdem sie 
gar keine anderen schädlichen Stoffe nachweisen konnten, und da die 
Symptome des Rotlaufs mit Vergiftung durch H,S manche Aehnlich- 
keit aufweisen, diesem Stoffe eine Rolle zusprachen. 


Auch anderen Forschern gelang der Nachweis schädlicher Stoff- 
wechselprodukte bei Rotlaufbacillen nicht; hingegen sollen nach VoGEs 
die Leiber der Bacillen selbst, wohl nur in großen Mengen, im tieri- 
schen Körper eine Giftwirkung entfalten (eine Maus erhielt die Ba- 
cillenleiber einer reifen Bouillonkultur von 300 ccm). Beiläufig sei 
erwähnt, daß nach DonartH wässerige oder alkoholische Extrakte von 
Rotlauforganen (Schweinemilz, Taubenleber) bei Kaninchen und 
Schafen die Körperwärme steigen machten. 


Trotz dieser fast negativen Ergebnisse muß doch mit Rücksicht 
auf solche Fälle, wie die obengenannten Beobachtungen von PrEisz, 
angenommen werden, daß beim Rotlauf im kranken Körper pathogen 
wirkende lösliche Stoffe gebildet werden, sei es durch die Bacillen 
oder die kranken Gewebe, oder durch Zerfall derselben. 


Eigentümlich zu nennen ist die Vorliebe der Rotlaufstäbchen 
eine Endocarditis herbeizurufen, die wir im Geleite anderer bakterieller 
Infektionskrankheiten bei weitem seltener beobachten. Man irrt 
vielleicht nicht, wenn man annimmt, daß diese Eigentümlichkeit des 
Rotlaufbacillus die Folge seiner ausgesprochenen positiven Chemo- 
taxis gegenüber den Leukocyten und Endothelien ist. Anstopfung 
und Zerfall der Endothelien des Endocards, besonders an den Be- 
rührungsstellen der Klappen, können leicht den Anstoß zur Geschwür- 
bildung und zur Auflagerung von Gerinnsel an den Klappen geben; 
auch dürften die ebenfalls mit Bacillen gesättigten und im Zerfall be- 
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griffenen Leukocyten an solchen Stellen des Endocards leichter haften 
und zu jenen, oft sehr beträchtlichen Auflagerungen beitragen. 

Auf ähnliche Weise entstehen auch jene Gefäßverstopfungen 
(Thrombosen), infolge deren einzelne Stellen der Haut, sowie mehr 
oder minder große Stücke der Ohren, des Schwanzes absterben, und 
ähnliche Vorgänge spielen sich oft auch in anderen Organen, so 
im Zentralnervensystem, ab und bedingen Siechtum und Lähmungs- 
erscheinungen. 


Rotlauf beim Menschen. 


Von besonderem Interesse ist die Frage, ob und in welchem Maße 
der Mensch für den Rotlaufstoff empfänglich ist? 

Bis in die jüngste Zeit wurde diese Frage verneinend beantwortet, 
offenbar deshalb, weil man zwischen Genuß von rotlaufkrankem 
Fleische und eigentlicher Infektion von der Körperfläche aus nicht 
genau unterschied. 

Der Genuß des Fleisches von rotlaufkranken Schweinen ist nach 
bisherigen Erfahrungen für den Menschen unschädlich (SCHNEIDE- 
MÜHL, DIECKERHOFF, ÖSTERTAG); hingegen kann dem menschlichen 
Organismus eine gewisse Empfänglichkeit für dieses Virus, wenig- 
stens bei Ansteckungsgelegenheiten von der Haut aus, nicht abge- 
sprochen werden. Namentlich sind es Schlächter und Tierärzte, die 
der Ansteckung ausgesetzt sind, letztere besonders gelegentlich der 
Schutzimpfungen mit lebenden Kulturen. 

MayErR sah bei einem Schlächter nach Verletzung des Daumens 
beim Schlachten eines kranken Schweines in drei Tagen Rötung der 
Haut entstehen; eine ähnliche Beobachtung machte HILDEBRAND. 
Casper sah durch Berührung der verletzten Hand mit Rotlaufkultur 
nach einigen Tagen Rötung der Haut an den Fingern, Schwellung der 
Gelenke derselben, am Unterarm rote Streifen entstehen; an einer 
Stelle schwanden die Flecke, um anderwärts zu erscheinen; Heilung 
folgte in 4 Wochen. Einen ähnlichen Fall kennt Preısz; beim Ver- 
pfropfen des Pasteurschen Rotlaufimpfstoffes verletzte sich ein junger 
Mann; nach mehreren Tagen erschienen rote Flecke an seiner Hand 
und am Unterarme, mit leichter Drüsenanschwellung ; innerhalb zweier 
Wochen erfolgte Heilung. 

RosengacH berichtet über 8 Fälle bei Menschen; die Inkuba- 
tionsdauer betrug dabei 1—4 Tage, die Krankheitsdauer 1—4 Wochen, 
oder noch länger. ‘Die Symptome waren: blaurote Schwellung der 
Finger und ihrer Gelenke, stechende, brennende Schmerzen daselbst, 
gestörte Nachtruhe. Fieber, Eiterung und Drüsenschwellung wurden 
nicht, Lymphangoitis nur selten beobachtet; immerhin können aus- 
nahmsweise auch die regionären Lymphdrüsen schmerzhaft sein und 
kann die Abheilung über Wochen sich hinziehen (RÖMER): ferner 
kann der Mensch auch vom milderen Virus des Nesselfiebers der 
Schweine angesteckt werden (Greıc#). Anwendung von Rotlauf- 
serum hat sich auch beim Menschen gut bewährt. 


Verbreitung und Vorkommen des Rotlaufs. 


Der Schweinerotlauf ist eine über alle Länder Europas verbreitete 
Seuche, die den Landwirten zuweilen sehr erhebliche Verluste ver- 
ursacht; einzelne Länder, oder Distrikte derselben sind besonders 
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schwer heimgesucht. Im Jahre 1895 sollen z. B. die Verluste des 
Königsberger Kreises allein einige Millionen Mark betragen haben; 
ähnliche schwere Verluste hat das Großherzogtum Baden zu ver- 
zeichnen. In Frankreich schätzt man die jährlichen Verluste an Rotlauf 
zu mindest auf 100000 Stück Schweine im Werte von 5 Millionen 
Franks. 

Der Charakter der Seuche kann nicht nur in verschiedenen 
Ländern, sondern auch in unweit entfernten Gegenden ein sehr ver- 
schiedener sein, was sich durch die sehr veränderliche Virulenz des 
Erregers leicht erklärt. Während zuweilen und in manchen Gegenden 
die Seuche als eine gelinde, nur in wenigen Fällen tödliche Krankheit 
auftritt, rafft sie in anderen Gegenden 50—90 Prozent der erkrankten 
Tiere hinweg. Zu einer Zeit, wo man gegen Rotlauf noch nicht impfte, 
und wo auch noch keine Schweinepest und Schweineseuche herrschte, 
wurde in Ungarn nicht selten ein Verlust von 50 Prozent der ver- 
seuchten Bestände, zuweilen aber ein noch höherer, verzeichnet. 

In England und den Vereinigten Staaten Nordamerikas soll der 
Rotlauf ausschließlich in seiner milden Form und ohne Neigung zu 
weiterer Ausdehnung vorkommen. 

Wie für die Entwickelung anderer Infektionskrankheiten Boden- 
beschaffenheit und Witterung von Bedeutung sein könnten, so ist auch 
das Auftreten der Rotlaufseuche oft unverkennbar an warme und 
feuchte Witterung gebunden. Mit Antritt der Sommermonate, und 
besonders in tief liegenden Gegenden mit feuchtem Boden, mehren 
sich die Seuchenausbrüche, während sie mit Herannahen der Winter- 
zeit sporadisch werden. Nach Lyprıw soll hauptsächlich nasser, 
lehmiger Boden günstige Rotlaufstätten abgeben, viel weniger hingegen 
sandiger oder felsiger Boden. Es kann aber weder das Hochland, noch 
die Winterzeit gegen Rotlauf geschützt genannt werden. 

Hat sich irgendwo ein Rotlaufherd gebildet, so taucht die Seuche 
alljährlich wieder auf, wenn nicht durch eine gründliche Reinigung 
des Bodens oder sonst eine wichtige Aenderung der Verhältnisse statt- 
gefunden hat. 


Diagnose. 


Die bakteriologische Diagnose des Rotlaufs kann wohl leicht ge- 
nannt werden; die Stäbchen sind zufolge ihrer Kleinheit und Zartheit 
nicht leicht mit anderen Bacillen zu verwechseln, und sollten sie eben 
ihrer Feinheit wegen dann, wenn sie spärlich vorhanden sind, mikro- 
skopisch übersehen werden, so wird eine Agarkultur innerhalb 24 
Stunden, Gelatinekulturen aber binnen wenigen Tagen stets zu einer 
sicheren Diagnose führen. 

An lebenden Schweinen wird man die roten Flecke der Haut, 
Ermangelung solcher aber das Ohr gründlich reinigen und rasch 
keimfrei machen, dann mittelst einer Nadel oder einer Messerspitze 
ritzen, mit dem so erhaltenen Safte (Blut und Lymphe) Trocken- 
präparate anfertigen und Kulturen anlegen. Zeigen beide letztere die 
Eigenschaften des Rotlaufbacillus, so ist die Diagnose unzweifelhaft, 
denn wir kennen keinen Parasiten der Schweine, der mit den Rotlauf- 
stäbchen morphologisch und kulturell Aehnlichkeit hätte. 

Schwieriger als die bakteriologische ist aber zumeist die anato- 
mische Differentialdiagnose, auf die sich der praktische Tierarzt oft 
stützen muß. 
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Anatomisch kann der Rotlauf verwechselt werden mit jeder 
anderen hämorrhagischen Krankheit, und muß besonders von Schweine- 
pest und Schweineseuche (= Septicaemia haemorrhagica) scharf ge- 
trennt und unterschieden werden. Von beiden letzteren Krankheiten 
sind es namentlich die akutesten Formen, die mit Rotlauf viel Aehn- 
lichkeit aufweisen können, da sie nur in Blutungen der verschiedensten 
Organe, und nebenbei vielleicht in fibrinösen Exsudaten der serösen 
Häute sich äußern. In solchen Fällen halte man daran, dab feinen 
Spinnengeweben ähnliche Fibringerinnsel der serösen Häute, sowie 
hämorrhagische Nephritis (hell gelblichrote Nieren) für Rotlauf, der 
Mangel dieser Zeichen aber, mit massenhaften Blutungen unter der 
Kapsel und im Hilus der Nieren, oft mit Zerreißung der Nieren- 
substanz, ferner geschichtetes fibrinöses Eksudat der serösen Häute, 
hämorrhagische Entzündungsherde der Lungen für Schweineseuche 
bezeichnend sind. 

Die nicht sehr akuten Fälle der Schweineseuche, wie sie ge- 
wöhnlich beobachtet werden und die etwa 12—14 Tage nach statt- 
gehabter Infektion (Inkubation mit eingerechnet) tödlich enden, sind 
durch die fast nie fehlende Pleuropneumonie von Rotlauf leicht zu 
unterscheiden. Die Pleuropneumonie zeichnet sich aus durch ge- 
schichtete derbe Fibrinauflagerungen und durch eine der Rinderlungen- 
seuche sehr ähnliche lobuläre Entzündung der Lungen; auch das Peri- 
card ist zumeist mit dicken Fibrinschichten bedeckt. 

Man lasse aber nicht außer acht, daß in Gegenden, wo der Rot- 
lauf überhaupt heimisch ist, die Schweinepest und Schweineseuche mit 
ihm kombiniert, d. h. in einem Individuum vorhanden sein kann; die 
im Gefolge der Pest namentlich durch sekundäre Infektionen ent- 
stehenden Darmgeschwüre scheinen sogar zuweilen die Infektion mit 
dem Rotlaufstoffe zu begünstigen. 


Prophylaxe. 


Die Maßregeln, die behufs Vermeidung einer Einschleppung und 
Verbreitung des Rotlaufs befolgt werden müssen, sind selbst- 
verständlich gleich jenen, die anderen ähnlichen Seuchen, beispiels- 
weise der Schweineseuche gegenüber beachtet werden müssen. 

Einer Einschleppung und Verseuchung seiner Stallungen vorzu- 
beugen wird der vorsichtige Landwirt frisch angekaufte Schweine 
unbekannter Herkunft stets an irgendeinem indifferenten Orte 
wenigstens eine Woche lang in Beobachtung halten, bevor er sie in 
seinen Stallungen unterbringt. Diese Vorsicht aber ist auch bei 
Schweinen unverdächtiger Herkunft geboten, da die Ansteckung auch 
am Markte, oder während des Transportes der Tiere geschehen kann. 

_ Ist dieSeuche in einem Bestande ausgebrochen, so kann ihre Aus- 
breitung nur durch Trennung der kranken von den gesunden Tieren, 
sowie durch Beobachtung der Reinlichkeit behindert werden. Da die 
Exkremente der kranken Tiere die reichlichste Ansteckungsquelle dar- 
stellen, so wird deren je häufigere Wegschaffung, und eine je häufiger 
gewechselte Bestreuung des Stallbodens gute Dienste leisten. 

Zur Verhütung einer Verschleppung soll alles vermieden werden, 
was in dieser Hinsicht bedenklich erscheinen könnte, sowie Zulaß von 
fremden Personen, der Aufenthalt von Geflügel in den infizierten 
Stallungen. Die Kadaver der gefallenen, falls sie nicht technisch ver- 
wertet werden, sowie die Eingeweide notgeschlachteter kranker 
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Schweine sollen gehörig tief, in trockenem Boden und an solchen Orten 
verscharrt werden, die Schweinen unzugänglich sind. Mist und Streu 
werden am besten durch Verbrennung unschädlich gemacht. 

Die erfolgreiche Desinfektion verseuchter Stallungen dürfte, wenn 
auch mit einiger Mühe, nicht unmöglich sein; sie muß darin bestehen, 
daß sowohl Boden, als Wände, Tröge und Türen zuerst mechanisch 
gereinigt, dann reichlich mit einem geeigneten keimtötenden Mittel ge- 
tüncht werden; dies kann mit frisch gelöschtem Kalk (20 Teile Kalk, 
100 Teile W asser) geschehen. Ist der Stallgrund lose, so empfiehlt es 
sich, die oberen Schichten desselben. nachher durch frische Erde zu 
ersetzen. 

Aus hygienischen Rücksichten ist die Entziehung -des Fleisches 
rotlaufkranker Schweine, mindestens zu Beginn der Krankheit, wenn 
das Aussehen des Fleisches noch normal ist, nicht geboten; mit Rück- 
sicht auf die Verschleppungsgefahr aber, die seitens solchen Fleisches 
droht, ist eine strenge Ueberwachung solcher Schlachtungen, und eine 
Beschränkung der Verwertung solchen Fleisches innerhalb des Seuchen- 
gebietes wohl angezeigt. 

Die Zeit, wonach die Seuche als erloschen gilt, ist in ver- 
schiedenen Ländern ungleich lang; sie variiert ungefähr zwischen 
15—30 Tagen, die von der Feststellung des letzten Krankheitsfalles 
an gerechnet werden. 

"Die idealste Prophylaxe gegen Rotlauf wäre selbstredend eine 
wirksame und andauernde Schutzimpfung der Schweine. 

Es erfreuen sich derzeit zweierlei Impfungen, eigentlich Immuni- 
sierungsverfahren, einer mehr oder minder ausgebreiteten Verwendung; 
erstens die Impfung mit abgeschwächten Kulturen der Rotlaufbacillen, 
zweitens die Behandlung mittelst Immunserum. Da aber die letztere 
Methode auch gegen Rotlauf, sowie gegen viele andere Infektions- 
krankheiten, eine nur sehr vergängliche passive Immunität verleiht, 
so hat sich diese zweite Methode eigentlich dahin gestaltet, daß man 
die durch das Immunserum geschaffene passive Immunität dazu be- 
nutzt, um während ihrer Dauer die Schweine mit geschwächtem oder 
ungeschwächtem Virus zu impfen, d. h. sie dann aktiv immun zu 
machen. Ein solches Verfahren findet seine Begründung in gewissen 
Mängeln des Rotlaufvaceins, die sich unter U mständen geltend machen 
können, wie des weiteren noch besprochen werden soll. 

Näheres über die Immunität und Schutzimpfung gegen Rotlauf 
wird in Bd. IV mitgeteilt. 
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Immunität und Schutzimpfung beim Rotlauf 
der Schweine. 


Noch bevor der Erreger des Rotlaufes in Reinkultur bekannt ge- 
worden, ja bevor man ihn noch mikroskopisch erkannte, stellten 
PastEur und THviLLıer bereits Versuche an zu seiner Abschwächung 
behufs Erreichung praktisch verwendbarer Impfstoffe gegen diese 
Krankheit. 

Pasteur fand, daß das Rotlaufvirus durch Kaninchenpassage 
für Schweine abgeschwächt wird. Wie oft das Virus den Kaninchen- 
körper zu passieren hat, um die gewünschte Abschwächung zu er- 
langen, wird genauer nicht angegeben. PasrEur bereitete auf diese 
Art einen schwächeren ersten, und durch Taubenpassage einen kräf- 
tigeren zweiten Impfstoff, die beide in einer Zwischenzeit von 12 
Tagen den Impflingen eingespritzt werden. 

Die ersten Versuche mit den PAasteurschen Vaccins wurden 1882 
in dem vom Rotlauf schwer heimgesuchten Departement Vaucluse 
unternommen; der Erfolg soll ein sehr befriedigender gewesen sein, 
denn in den Versuchsherden fielen keine geimpften Schweine; in 
manchen Herden blieben nur die geimpften Schweine am Leben. 

Die Pasteursche Schutzimpfung gegen den Rotlauf fand in den 
verschiedenen Ländern, wo man Schweinezucht betreibt, eine sehr un- 
gleichmäßige Verbreitung; auch die Berichte, die über die Impfresul- 
tate aus verschiedenen Gegenden verlauten, sind nicht übereinstim- 
mend. 

Eigentümlicherweise erfreute sich diese Schutzimpfung gerade in 
Frankreich keiner solchen Beachtung, wie man mit Recht erwarten 
konnte und eben in jenen Gegenden dieses Landes nicht, die durch 
den Rotlauf die größten Verluste erleiden, wie LECLAINCHE meint des- 
halb nicht, weil in jenen Departements die Schweinezucht in Hän- 
den armer Kleinbesitzer ist, welche die Impfkosten scheuend sich stets 
der angenehmen Täuschung hingeben, ihre Schweine werden auch 
ohne Impfung von der Seuche verschont bleiben. 

Laut einer Zusammenstellung von 432 Berichten wurden in Frank- 
reich von 1886 bis 1897 118229 Schweine mit folgendem Resultate 
geimpft: 

Nach der I. Impfung fielen: 768 Stück, 
BErBl. a 2 256. 7, 
später fielen: 968 „ 
Summa: 1992 Stück (= 1,68 Proz.) 
Es wurde also der Verlust durch die Impfung von 20 Proz. (denn 


diese Zahl erreichte die Mortalität in den Zeiten vor der Impfung) auf 
1,68 Proz. herabgeführt. 
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In Deutschland erfreute sich die Pasteursche Schutzimpfung keiner 
besonderen Verbreitung; die Versuche ergaben zum Teil bedeutende 
Impfverluste, ferner wurde ängstlich hervorgehoben, daß durch den 
Impfstoff die Seuche verbreitet und auch dahin verschleppt werde, wo 
sie gar nicht herrschte. Es mangelt aber nicht an Berichten, wonach 
man mit der Pastreurschen Methode auch in Deutschland gute und 
sehr gute Erfolge hatte; hiermit stimmt die Tatsache, daß mit Aus- 
nahme der letzteren Jahre, wo die Serumimpfung vielfach in Gebrauch 
trat, die in Deutschland verbrauchte Menge Pasteurscher Vaccins 
stetig und bedeutend anwuchs. 

In Ungarn fand die Pasteursche Schutzimpfung gegen den Rot- 
lauf allgemeine Verbreitung und die erzielten Resultate sind ohne 
Zweifel günstig zu nennen. Man begann mit den Impfungen bereits 
im Jahre 18837. 

Von 1889—1894 wurden in Ungarn 1085686 Schweine gegen 
Rotlauf geimpft, 


nach der I. Impfung fielen: 1555 Stück (= 0,14 Proz.) 
» ” Ir ” » 710 „ (= 0,07 ” ) 
im Laufe des Jahres , aa 054, ) 
Summa: 8217 Stück (= 0,75 Proz.) 


Im Jahre 1895, weniger in den nachfolgenden Jahren, gestaltete 
sich die Sterblichkeit etwas höher, da das Auftreten der Schweinepest 
und Schweineseuche vielseits Irrtümer in der Diagnose verursachte. 
Im Jahre 1898 wurden in Ungarn nach PastEur geimpft 187846 
Schweine; der Verlust nach den Impfungen und innerhalb des Jahres 
betrug 0,1 Proz. 

Aehnliche günstige Erfolge werden aus Rußland (Kursk) ge- 
meldet. 

Nimmt man an, dab die Laboratoires Pasteur (als Filialen des 
Pariser Institut Pasteur) in allen Ländern gleiche Vaccins verab- 
reichen (und diese Annahme ist um so berechtigter, da diese Labora- 
toires den Impfstoff nicht selbst bereiten, sondern nur den aus Paris 
erhaltenen Urstoff, die „Semence‘ weiterzüchten): so müssen wir die 
abweichenden Impfergebnisse der verschiedenen Länder in der ver- 
schiedenen Empfänglichkeit der verschiedenen Rassen und darin suchen. 
dab oft Schweine verschiedenen Alters geimpft werden. Der mehr oder 
weniger bösartige Charakter der Seuche kann hier unberücksichtigt 
bleiben, da der Pasteursche Impfstoff nicht ungenügender Schutz- 
leistung, sondern der durch ihn verursachten bedeutenden Impfverluste 
wegen getadelt wird. Auf diesen letzteren Umstand deutete bereits 
PAsTEur zu Anfang seiner Versuche hin, indem er sich dahin äußerte, 
daß die Schutzimpfung gegen Rotlauf in Frankreich auf Schwierig- 
keiten stößt infolge der gegen Rotlauf sehr verschieden empfänglichen 
Vielheit der Schweinerassen. 

. Kurz gefaßt kann das Urteil über die Pasreursche Rotlauf- 
impfung folgendermaßen lauten: 

Es ist erwiesen, daß Pasteurs Impfstoff Schweine gegen Rot- 
lauf immun macht, er kann aber auch unter Umständen erhebliche 
Impfverluste verursachen. Da die Empfänglichkeit feinerer Rassen 
gegen das Rotlaufvirus und somit auch gegen das abgeschwächte Virus 
der Vaceins um vieles größer ist, als die der unedlen, derben Rassen, 
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so wird vom .Gebrauche der PastEurschen Vaccins bei widerstands- 
fähigen Rassen ein viel besserer Erfolg zu erwarten sein, als bei 
feinen Rassen. Zu diesem Schlusse kommen auch Voces und ScHÜrz 
auf Grund ihrer eingehenden Studien über die verschiedenen Impf- 
methoden. Als Beweis hierfür können die günstigen Impfresultate in 
Ungarn betrachtet werden, wo mit wenigen Ausnahmen unveredelte, 
resistente Schweinerassen gezüchtet werden, während sich die in 
Deutschland gesammelten, minder guten, oder besser gesagt, ungleichen 
Erfolge, wahrscheinlich aus der Verschiedenheit und höheren Em- 
pfänglichkeit der in Deutschland gezüchteten Rassen erklären. 

Auch der Charakter der Seuche könnte, besonders bei edleren 
Rassen, für oder gegen die Anwendung der PastEurschen Vaccins in 
Betracht gezogen werden, denn es ist offenbar, daß man gerne einen 
kleinen Impfverlust hinnimmt, wenn man sich durch die Impfung 
gegen einen bedeutenden Verlust schützen kann. Leider aber ist dieser 
Faktor kein unveränderlicher und deshalb kaum berechenbar. 

Will man die möglichst besten Impfresultate erreichen, so wird 
die Impfung zwischen dem 2.—4. Lebensmonate empfohlen, nicht nur 
deshalb, weil die Tiere in diesem Alter weniger empfänglich sind, son- 
dern auch einfach aus dem Grunde, weil Ferkel dieses Alters einen 
geringeren Wert besitzen und somit der Verlust eines gleichen Prozent- 
satzes sich bedeutend geringer gestaltet. Erfahrungsgemäß sind die 
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Impferfolge bei Schweinen über 5 Monate schon weniger eünstie. 
o lo] 


Die Impfung mit Pasteurs Vaccin verursacht eine allgemeine 
fieberhafte Infektion, die tagelang dauert. Während derselben ent- 
wickelt sich der Immunitätszustand, oder, besser gesagt, der Immun- 
körper im geimpften Organismus. VocEes & ScHürz fanden nach 
Verimpfung des ersten Vaccins das Blut der Schweine überschwemmt. 
von Bacillen ; zuerst erschienen die Stäbchen im Blute am zweiten, zU- 
letzt am 9. Tage nach der Impfung. Solche dem Blute entnommene 
Rotlaufkeime töteten Mäuse in 4 Tagen. Schon nach Ueberstehen 
der ersten Impfung erwies sich das Blutserum eines Schweines für 
Tauben schutzkräftig; nach der zweiten Impfung schützte 0,1 ccm 
Serum Tauben gegen eine’ tödliche Kulturmenge. Zwei nach PAsTEUR 
geimpfte Schweine überstanden eine für die Kontrolltiere in 3—4 
Tagen tödliche Infektion ohne Schaden. — Ferner fanden Voczes & 
ScHürz, daß mehr abgeschwächte Bacillen (so Lorenz’ Impfkulturen) 
erst später im Blute erscheinen und daraus auch später verschwinden, 
weshalb vorgeschlagen wird, die II. Impfung nicht schon 12 Tage, 
sondern erst 3—4 Wochen nach der I. zu vollziehen. 

In Deutschland wurde unter dem Namen Porcosan von der Fa- 
brik Friedrichsfeld zu Mannheim ein Geheimmittel hergestellt und 
gegen Rotlauf anempfohlen. Dieses Mittel wurde von verschiedener 
Seite näher geprüft; dabei stellte es sich heraus, daß seine Beschaffen- 
heit eine recht ungleichmäßige gewesen. Nach AUFRECHT ist das 
Porcosan eine gelblichbraune, sirupähnliche Flüssigkeit von süßlich- 
salzigem Geschmack, und enthält außer Pepton auch Kochsalz mit 
wenig Fett; Rotlaufstäbchen seien darin nicht enthalten, 0,2—0,5 g 
schadet weißen Mäusen unter die Haut gespritzt nicht. Dagegen fand 
DrEursEr 0,5 ccm Porcosan für weiße Mäuse tödlich, zweifellos seines 
Glyzeringehaltes wegen; auch gelang es diesem Forscher nicht, Tauben 
und Kaninchen mit Porcosan gegen eine 18—19 Tage später vorge- 
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nommene Rotlaufinfektion zu schützen; für Mäuse bestätigt JoHNE 
diesen Befund. 

Während Devrser in Porcosan verschiedene Spaltpilze nach- 
wies, fand JounE dieses Mittel steril. Voces aber stellte fest, dab 
im Porcosan lebende, virulente Rotlaufstäbchen enthalten sind und 
nimmt an, daß ihr Nachweis anderen Forschern deshalb nicht gelang, 
weil das in der Flüssigkeit enthaltene Glyzerin die Rotlaufbacillen 
in ihrer Lebenskraft stetig abschwächt; daß dabei auch die Virulenz 
der Bacillen abnimmt und folglich die Wirksamkeit des Porcosans sehr 
verschieden und veränderlich sein muß, erhellt aus den Arbeiten von 
Voces & Schürz, die fanden, daß von zwei Proben dieses Mittels 
die eine Mäuse tötete, die andere aber nicht und daß erstere nach 
einer Aufbewahrung von etwa 21/, Monaten ihre Virulenz gänzlich 
eingebüßt hatte. Dieselben Forscher behandelten zwei Schweine mit 
Porcosan, um den Immunisierungswert des Mittels zu prüfen und 
fanden, daß zwei Wochen nach der Porcosanimpfung diesen Schweinen 
entnommenes Blutserum Mäuse und Tauben auch in starken Dosen 
nicht zu schützen vermochte; die beiden Schweine selbst aber fielen 
einer Probeinfektion mit virulentem Rotlaufstoff ebenso schnell zum 
Opfer, wie unbehandelte Schweine. 

Das Immunisierungsprinzip des Porcosans wäre somit gleich jenem 
des Pasteurschen Vaccins, nämlich es sollte durch das mehr oder 
minder abgeschwächte Virus eine aktive Immunität erzeugt werden; 
als Vorzug wurde gerühmt, daß das Porcosan nur eine einzige Impfung 
nötig mache. 

Wäre auch das Porcosan ein möglichst gleichmäßig abgeschwächtes 
Virus, so müßten ihm alle Mängel einer einmaligen Impfung anhaften, 
die darin bestehen, daß entweder bei geringer Impfgefahr auch der 
Impfschutz zu gering bleibt, oder daß umgekehrt der Impfschutz 
sich zwar höher gestaltet, aber, mit ihm auch die Impfverluste 
sich steigern; denn ein höherer Grad von aktiver Immunität 
läßt sich nur stufenweise erreichen. Mit diesen berechtigten Be- 
denken, sowie den kurz berührten Angaben über die ungleichmäßige 
Beschaffenheit und Unwirksamkeit des Porcosans stimmen auch die 
Erfahrungen der tierärztlichen Praxis so ziemlich überein, indem nicht 
wenige Tierärzte über zahlreiche Erkrankungen und Verluste nach 
Impfung mit Porcosan berichten. Die seinerzeit von der preußischen 
Deputation für das Veterinärwesen ausgesprochene Warnung vor dem 
Gebrauche des Porcosans kann folglich nur als begründet bezeichnet 
werden. 

Die Angabe Lorenz’, dab es ihm gelungen wäre, Schweine auch 
mit abgetöteten Rotlaufkulturen zu immunisieren, konnten VocEs & 
Schütz gelegentlich ihrer Nachprüfungen nicht bestätigen. 

Bei der Schwierigkeit, die einer beliebigen Regulierung der Viru- 
lenz der Rotlaufstäbchen im Wege stehen, dürfte es von besonderem 
praktischen Interesse sein, daß es nach Voczs & Schürz „oft ge- 
radezu erstaunlich ist, wie leicht Schweine gegen den Rotlauf im- 
mun werden können“, indem mit Rotlauforganen gefütterte oder mit 
Kulturen geimpfte Schweine zuweilen kaum merklich erkrankten, 
nachher aber doch immun wurden. 

Außer den bisher besprochenen Methoden der aktiven Immuni- 
sierung bedient man sich derzeit bereits vielfach der passiven Immuni- 
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sierung, die darin besteht, daß die zu schützenden Schweine mit Blut- 
serum solcher Tiere behandelt werden, welchen man vorher eine 
möglichst hochgradige aktive Immunität beigebracht hatte. 

Als EmmERICH & DI MaTTEr über die Vernichtung der Milz- 
brandbacillen berichteten (1887), meldeten sie zugleich, daß in rot- 
laufimmunen Kaninchen Rotlaufstäbchen bereits nach wenigen Stun- 
den getötet sind und schlossen hieraus, daß diese Erscheinung auf der 
Ausscheidung eines für die Bacillen giftigen Alkaloides aus den Zellen 
beruhe. In ihren weiteren Versuchen teilten (1888) EMmMERICH & 
pı MarTeı mit, daß das kreisende Blut gegen Rotlauf immunisierter 
Kaninchen die in dasselbe gelangenden Rotlaufstäbchen in wenigen 
Minuten tötet, daß aber dem Körper entnommenes Blut diese Wirkung 
nicht besitzt; auch fanden sie jetzt, daß im immunisierten Kaninchen- 
leib die eingeführten Rotlaufbacillen bereits binnen 15—25 Minuten 
vernichtet werden, und zwar nicht, wie METSCHNIKOFF annahm, durch 
Phagocytose, sondern wahrscheinlich durch ein von den Zellen ausge- 
schiedenes antibakterielles Gift. Später (1890) erfahren wir durch 
die Arbeiten von EmMERICH & Mastpaum, daß die Gewebssäfte von 
Kaninchen, die zuerst intravenös, dann wiederholt subkutan mit Kul- 
turen der Rotlaufstäbchen behandelt wurden, immunisierende Eigen- 
schaften besitzen. 

Nach diesen Vorarbeiten und dem Bekanntwerden der immuni- 
sierenden Wirkung des Blutserums von mit Toxin immunisierten 
Tieren war Lorenz bestrebt, auch gegen den Rotlauf ein immuni- 
sierendes Serum zu gewinnen, mit der Absicht, hierdurch die aller- 
dings weniger harmlosen aktiven Immunisierungsmethoden entbehrlich 
zu machen und die in Deutschland — wie es scheint — allzusehr be- 
fürchtete Verschleppung des Virus durch die Vaccins auszuschließen. 

Während der Immunisierungsversuche, die er zu diesem Zwecke 
anstellte, machte Lorenz die Erfahrung, daß es nicht genügt, ein 
Tier (Kaninchen, Schwein) einfach gegen Rotlauf immun zu machen, 
um ein wirksames Serum zu erhalten, sondern es muß das für sich 
schon immunisierte Tier noch weiter mit virulenten Bacillen behandelt 
werden. Auch bei solchen Tieren kann die Wirksamkeit des Serums 
nach wenigen Wochen verloren gehen, obgleich die Tiere selbst immun 
bleiben. Am reichlichsten seien die Schutzstoffe im Blute vorhanden, 
wenn den Tieren noch 2—4 Tage vor der Blutentnahme Bacillen ein- 
gespritzt werden. Nach Lorenz wird die Schutzkraft des Blutes 
durch Eintrocknung zum Teil, durch Aufkochen aber gänzlich ver- 
nichtet. Der wirksame Stoff läßt sich aus dem Serum durch Alkohol 
oder durch Ammonsulfat niederschlagen, und bleibt auch in Berührung 
mit Glyzerin wirksam. 

Die passive Immunität, die durch solches Serum einem Kaninchen 
beigebracht werden kann, schwindet aber zum größten Teil sehr bald. 

Lorenz’ Vorgang zur Immunisierung von Kaninchen war fol- 
sender: 1 ccm Immunserum, nach 2 Tagen 0,3 ccm Rotlaufkultur, 
nach weiteren 12—14 Tagen abermals 0,3 cem Kultur, stets unter 
die Haut gespritzt; nach 10 Tagen verträgt ein solches Kaninchen 
die Einspritzung von Kultur ins Blut, und sein Serum wird schutz- 
kräftig. Mit solchem Kaninchenserum und mittels wiederholter intra- 
venöser und subkutaner Kulturinjektionen (aA 10 ccm) immunisierte 
Lorenz anfangs Schweine, und gewann aus diesen das Immunserum. 
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Derzeit wird das Rotlaufserum wohl ausschließlich von Pferden 
gewonnen, die mit Kulturen subkutan oder intravenös vorbehandelt 
wurden. 


Die allzu kurze Dauer einer solchen, durch Immunserum erreich- 
baren passiven Immunität mußte Lorenz bald dazu bewegen, die An- 
wendung des Serums mit der Impfung von Virus zu kombinieren, und 
hiermit mußte auch die Hoffnung, das Verfahren ganz gefahrlos zu ge- 
stalten, aufgegeben werden; LoREnz empfahl nämlich später (1896), 
der Einspritzung von Immunserum nach 3—5 Tagen eine erste, und 
nach 12—15 Tagen eine zweite Kulturinjektion folgen zu lassen. 


Den Schutzwert eines Serums bestimmte LoRENnz an grauen 
Mäusen (da weiße sich nicht so gleichmäßig verhalten sollen), mit 
einer bei indirektem Sonnenlicht in Bouillon ohne Pepton gewachsenen 
Kultur, deren Virulenz ziemlich konstant befunden wurde. LoRENZ 
bezeichnete als Normalkultur eine solche, wovon 0,01 ccm 10 g Mäuse- 
gewicht binnen 4 Tagen tötete. Gleich nach der Kulturmenge von 
0,01 cem wurde das zu prüfende Serum unter die Rückenhaut ge- 
spritzt; schützte 0,01 ccm Serum die Maus vor dem Tode, so genügt 
davon 1 cem auf 10 kg Körpergewicht, um Schweine für eine nach- 
folgende Kulturinjektion genügend zu immunisieren und vorzubereiten. 
Die Kulturimpfung erfolgt 5—7 Tage nach der Serumverabreichung 
in Dosen von 0,25—1,0 ccm. Ist das Serum nicht kräftig genug ge- 
wesen, so erkranken die Tiere 3—4 Tage nach der Kulturimpfung, 
und sie können noch in 8—14 Tagen eingehen. Anfangs versuchte 
es LORENZ, wie soeben erwähnt, nach der Serumimpfung in gewissen 
Zeiträumen zwei Kulturimpfungen zu machen, später aber beschränkte 
er sich auf eine. 


Näheres über Immunisierung und Immunserum gegen Rotlauf 
wissen wir aus den Arbeiten von VocEes & Schürz; nach diesen 
Forschern kommt eine Immunität nur dann zustande, nachdem die 
Bacillen den Blutstrom erfüllt hatten; die immunisierende Substanz 
soll nämlich an die Bakterienleiber gebunden sein. Im Blutserum der 
gegen Rotlauf unempfindlichen Ziegen treten schon nach einmaliger 
intravenöser Kulturinjektion Schutzkörper auf. Auch durch wieder- 
holte subkutane Einspritzung von toten Rotlaufkulturen kann man 
aus Kaninchen und Schafen Immunserum gewinnen. Schweine hin- 
gegen konnten mit abgetöteten Kulturen nicht immunisiert werden. 


Dagegen wird von SAanDE mitgeteilt, daß es dem Institut L. W. 
Gans gelungen sei, aus Rotlaufbacillen einen immunisierenden Extrakt 
herzustellen; er soll sich in Westpreußen bereits in der Praxis be- 
währt haben. 


Sollen aus der immunisierenden Substanz des Bacillenleibes Im- 
munkörper werden, so müssen nach VoGes & ScHhürz die von einem 
wachsartigen Panzer umgebenen Bacillen erst freiwerden; dies ge- 
schieht nun im Tierkörper, indem dieser Panzer (Membran) gelöst 
wird. Der Effekt des Immunserums ist ein bakterizider und macht sich 
an Jungen Bakterienzellen geltend, nämlich an der Teilungsstelle der 
letzteren, wo die Membran noch sehr dünn ist. Schon Lorzxz be- 
hauptete übrigens, daß die Rotlaufstäbchen im Blute immunisierter 
Tiere vernichtet werden. Das Rotlaufserum besitzt auch in vitro, 
und zwar auch nach Inaktivierung durch Wärme, noch einiges Ver- 
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mögen Rotlaufstäbchen zu töten; seine Schutzkraft verliert aber 
hierdurch an Wert (Voss). 

Nach JAROTZKYS unter METSCHNIKOFFS Leitung angestellten Ver- 
suchen werden die mit Immunserum eingeführten Rotlaufbacillen im 
subkutanen Bindegewebe (bei Mäusen) von den bereits 10—30 
Stunden später reichlich angesammelten Leukocyten aufgenommen und 
vernichtet. Werden Gewebe solcher Tiere in den ersten Stunden nach 
der Impfung in Sublimat gehärtet, so lassen sich die Bacillen nach 
Gram nicht färben, wohl aber, wenn die Härtung in Alkohol ge- 
schah. Jarorzky schließt hieraus, daß die Bacillen unter dem Ein- 
flusse des Serums eine ‚feine Veränderung“ erfahren mußten; trotz- 
dem sind solche Bacillen noch lebend und virulent. 


Nach DevtscH tötet frisches Immunserum vom Pferd, im Ver- 
hältnis von 1:10 zu einer Kultur zugesetzt, rasch den größten Teil 
der Bacillen ab, büßt aber bereits nach 3 Tagen diese Fähigkeit ein; 
die vom Serum abgetöteten Rotlaufstäbchen verlieren ihre Färbbarkeit 
nach Gram. Den spezifischen bakteriziden Immunkörper konnte 
Deutsch auch durch das Komplementbindungsverfahren nachweisen. 
Dagegen fand PRETTNER das frische, schutzkräftige Serum einer 
immunisierten Ziege in vitro für Rotlaufbacillen ebensowenig schäd- 
lich, wie normales Ziegenserum. 

Wurde Tauben ein Gemisch von Immunserum und Rotlaufkultur 
unter die Haut gebracht, so fanden sich nach 18 Stunden im Blute 
keine Stäbchen mehr, während letztere im Blute der Kontrolltauben 
niemals fehlten (Voczs). 

Den Schutzwert des Immunserums bestimmte Voczs an Mäusen 
derart, daß er ihnen unter die Rückenhaut ein Gemisch von 0,1 ccm 
24-stündiger Kultur (= ca. 100-fache tödliche Gabe) mit der ge- 
wünschten Serumdosis spritzte; dieses Gemisch wurde mit physio- 
logischer Kochsalzlösung stets auf 0,5 ccm ergänzt. Auf diese Weise 
erprobt, erwies sich von einem Kaninchenserum 0,1, von einem Schaf- 
serum 0,03 ccm genügend zur Lebensrettung einer Maus; vom aller- 
stärksten Serum genügte hierzu !/, Milligramm. 

Sowohl bei der Lorenxzschen wie bei der soeben beschriebenen 
Voszsschen Wertbestimmung des Immunserums ergeben sich ganz be- 
deutende Unregelmäßigkeiten, die das Urteil über den Schutzwert 
sehr erschweren. Nach Marx liegt die Ursache dieses Uebelstandes 
darin, daß das Immunserum zu wenig, oder, falls es bereits älter ist, 
gar keine Komplemente besitzt, und daß der Organismus der Maus 
das zur Aktivierung nötige Komplement nur in geringen Mengen 
enthält und sehr langsam abgibt; infolgedessen können die mit dem 
Immunserum eingespritzten Bacillen sich im Körper der Maus noch 
eine Zeitlang vermehren. Marx änderte daher die Methode, indem 
er zuerst das Serum unter die Haut, und 24 Stunden später die Ba- 
cillenkultur in die Bauchhöhle spritzte; in den 24 Stunden wird der 
Immunkörper des Serums genügend aktiviert, und die nachher in die 
Bauchhöhle eingespritzten Bacillen unterliegen sofort (ohne vorher 
sich vermehren zu können) seiner Wirkung. Mit dieser Methode soll 
sich die Serumprüfung viel genauer durchführen lassen. 0,01 ccm 
einer 48-stündigen Bouillonkultur ist die angewandte Virusmenge; 
ein Serum, wovon 0,001 ccm diese Virusmenge paralysiert, wird kon- 
ventionell als tausendfaches bezeichnet und 0,001 cem als eine Einheit 
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Um diesen von Marx betonten, soeben angeführten Uebelstand 
zu beheben und ausgehend von der Ueberlegung, dab im Serum ver- 
schiedener Tiere auch verschiedene, d. h. zu verschiedenen Immun- 
körpern passende Komplemente vorhanden sind, mischte man Immun- 
serum von Pferden und Rindern (,„Landsberger“ Rotlaufserum); ein 
solches Doppelserum soll seine Wirkung rascher entfalten (SCHUBER? ). 

LECcLAINcHE bedient sich zur Wertbestimmung des Rotlaufserums 
des Taubenexperimentes, da die Empfänglichkeitsverhältnisse bei Ka- 
ninchen und Mäusen weniger gleichmäßig sind; 0,5 ccm einer flüssigen 
Rotlaufkultur werden mit dem zu prüfenden Serum vermengt in den 
Brustmuskel eingespritzt. Soll ein Serum für praktische Zwecke ge- 
nügen, so müssen höchstens 0,5 cem desselben die Taube vor dem 
Tode retten. Deutsch nennt ein solches Serum normal; ein Serum, 
wovon im ähnlichen Versuch 0,25 ccm schützen, wäre doppelt 
normal usf. 

Ueber eigentümliche Versuchsergebnisse berichtet JAROTZKY; er 
fand bei Versuchen, die er mit einem Gemisch gleichgroßer Kultur- 
dosen und abgestuften Serumdosen an Mäusen angestellt hatte, dab nur 
jene Tiere sicher geschützt waren, die eine mittelgroße Dosis von 
Serum erhielten, die mit mehr Serum geimpften dagegen oft ebenso ein- 
singen, wie die mit geringeren Dosen geimpften. Sonderbar ist dabei, 
daß die optimale Serumdosis dem Volum der Kulturdosis entsprach, 
gleichviel, ob letztere 0,01, oder aber 0,3 ccm betrug. Die mit über- 
großen Serumdosen geimpften Mäuse gingen erst gegen den 18. Tag 
(an Rotlauf) ein, und dies beweise, daß es sich hier nicht um 
eine Komplementablenkung im Sinne von NEISSER & WECHSBERG 
handeln könne, denn sonst müßten auch solche Versuchstiere inner- 
halb der gewohnten Frist sterben. J. erklärte die nachteilige Wirkung 
übergroßer Serumdosen vielmehr damit, daß letztere eine die Phago- 
cytose hemmende Wirkung ausüben. 


Gleichwie so manche andere Immunsera nur gegen einen oder 
einige Stämme der betreffenden Bakterienart sich wirksam erweisen, 
so hat man ein ähnliches Verhalten auch beim Rotlaufserum beobachtet. 
STICKDORN fand, daß ein gegen den zur Immunisierung verwandten 
Stamm höchst wirksames Serum gegen frische Rotlaufstämme oft 
versagt und gegen letztere erst wirkt, nachdem diese längere Zeit 
fortgezüchtet wurden. Auch Fark fand ein Kaninchen - Immunserum 
gegen den eigenen Stamm höchst wirksam, gegen einen anderen Stamm 
dagegen ohne Wirkung. 

Was ferner die Wirkungsweise des Rotlaufimmunserums betrifft, 
so hatten VocEs & ScHhürz angenommen, daß sich im Immunserum 
ein bakterizider Antikörper befinde, der gelegentlich der Rotlaufinfek- 
tion unter Mitwirkung der Körperzellen aktiviert wird. Diese Anti- 
körper gehen mit den Bacillen eine chemische Verbindung ein, wodurch 
letztere abgetötet werden; „es werden jedoch immer nur Jugendformen 
der Rotlaufkeime bzw. die in Teilung begriffenen Formen vernichtet, 
während ein Vollbacillus für das Serum überhaupt nicht angreif- 
bar ist.“ 5 

PRETTNERS Versuche über die Wirkungsweise des Rotlaufserums 
ergaben, daß durch das Verweilen in Immunserum Rotlaufstäbchen 
ihre Virulenz nicht einbüßten und daß ferner das Immunserum durch 
längeren Kontakt mit Rotlaufbacillen in seiner Wirkung ungeschwächt 
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bleibt. Mit Serum genügend geschützte Mäuse enthalten 24 Stunden 
nach der Infektion in ihren Organen virulente Rotlaufkeime. Nach 
gleichzeitiger Einführung von Serum und Bacillen in die Bauchhöhle 
von Mäusen ist eine direkte Bakterienauflösung nicht zu beobachten, 
sondern die Bacillen verschwinden aus der Bauchhöhle und gelangen 
in- die Organe. Wurden Bacillen und die schützende Serumdosis 
gleichzeitig mit dem Präzipitat aus Choleraextrakt mit Rinderserum 
behufs Komplementbindung (nach BassEnGE-MEYER) Mäusen intraperi- 
toneal eingeführt, so starben die Tiere; wurde aber 24 Stunden früher 
das Peritoneum mit Bouillon vorbehandelt, so blieben sie nach der 
gleichen Prozedur am Leben. PRETTNER ist deshalb geneigt anzu- 
nehmen, daß den Leukocyten bei der Serumwirkung eine entscheidende 
Rolle zukommt; eine bakteriolytische Wirkung besitzt das Rotlauf- 
serum nach PRETTNER nicht. 

Staar, stellte in vitro vergleichende Versuche an über die opso- 
nische (bakteriotrope) Wirkung normaler und Rotlauf-Sera und fand 
dabei, daß Leukocyten (vom Schwein und Meerschweinchen) bereits 
unter dem Einflusse der homologen Normalsera eine bedeutend kräf- 
tigere Phagocytose entwickeln, als einfach in physiologischer Kochsalz- 
lösung; bei Gegenwart von Immunserum vom Pferde stieg jedoch die 
Prozentzahl der bakterienaufnehmenden Leukocyten auf das Doppelte 
(bis über 90 Prozent sämtlicher Leukocyten). Desgleichen fand STaaL 
die Phagocytose befördernde Kraft beim Serum solcher Schweine be- 
deutend erhöht, die 24 Stunden vorher Rotlaufserum erhalten hatten. 
Auch war zwischen den Proben mit Kochsalzlösung oder Normalserum 
einerseits und denen mit Immunserum andererseits ein Unterschied 
zu erkennen; in ersteren Proben zeigten die Leukocyten „deutliche 
Zeichen des Verfalls, während die Bacillen gut in Form und Farbe 
waren“, im Immunserum dagegen ‚waren die meisten. Leukocyten 
ziemlich normal, die Bacillen jedoch nicht mehr regelmäßig gefärbt“. 


Der Mechanismus der Wirkung des Rotlauf-Immunserums ist, 
wie hieraus ersichtlich, derzeit noch ebenso wenig ergründet, wie 
der so mancher anderer Sera; es scheint sich um eine durch die Säfte 
und Zellen des lebenden Organismus vermittelte Abtötung der Stäbchen 
zu handeln, wobei es allerdings noch fraglich bleibt, welcher von beiden 
Faktoren (Säfte oder Phagocytose) die ausschlaggebende Rolle spiele. 

Zur Gewinnung eines hochwertigen Serums scheint das Kaninchen 
besonders geeignet zu sein, mehr als Pferde (StIcKDoRN, FALK); 
werden aber Kaninchen neben den Rotlaufbacillen, wie sie zwecks Im- 
munisierung injiziert werden, gleichzeitig noch gleiche Dosen von 
Strepto- und Staphylokokken oder B. coli verabreicht, so geben die 
Tiere kein schützendes Serum (Fark). Für die Praxis jedoch be- 
dient man sich derzeit allgemein des Pferdes, da es leichter behandelt 
werden kann und sich zur massenhaften Serumgewinnung besser, als 
alle anderen Tiere, eignet. Nach wiederholten, ansteigenden, intra- 
venösen Injektionen von Rotlaufkulturen, wobei man Gewicht und 
Gesundheit der Tiere zu erhalten trachtet, gewinnt das Serum der 
Pferde immunisierende Fähigkeit. So wie bei anderen Immuni- 
sierungen, zeigt die Erfahrung auch hier, trotz gleicher Behandlung 
verschiedener Pferde, sehr erhebliche Unterschiede in der spezifischen 
Wirkung des Serums; mancher Pferde Serum kann überhaupt nicht 
über einen ganz mittelmäßigen Titer gesteigert werden. Dement- 
sprechend ist auch das Agglutinationsvermögen des Immunserums 
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sehr verschieden; es kann sich noch weit über das Verhältnis 1:1000 
hinaus sehr deutlich erkennen lassen. 

Nach Devtsch# steigt der Agglutinationstiter bei manchen Pferden 
bis 1:10000, während normales Pferdeserum in einer Verdünnung 
von 1:10 Rotlaufstäbchen nicht mehr agglutiniert; zwischen Agglu- 
tination und Schutzwert besteht zwar ein gewisser Parallelismus, 
doch kann erstere keinen Maßstab für die Schutzkraft abgeben ; agglu- 
tiniert aber ein Serum nicht mindestens in 1000-facher Verdünnung 
deutlich, so hat es erfahrungsgemäß auch nicht die von LECLAINCHE 
(s. oben) postulierte Schutzkraft. 

Normalen Blutseris vom Schwein, Pferd, Rind, Schaf und 
der Ziege kommt nur geringes Agglutinationsvermögen zu (BANZHAF). 

Im Gegensatz zu manchen anderen Immunseris soll nach VAnNEY 
LeerarscHes Rotlaufserum für die entsprechenden Antigene (Kultur- 
filtrate) keine präzipitierende Fähigkeit besitzen. 

Im Blutserum eines Lämmchens, dessen Mutter gegen Rotlauf 
immunisiert war, konnte Vogzs noch nach 3 Monaten wirksame Stoffe 
nachweisen. 

Das Rotlaufserum besitzt, gleichwie andere Immunsera, nicht 
nur immunisierende, sondern auch kurative Fähigkeiten. Die 16- 
fache Schutzdose vermochte Mäuse noch 24 Stunden nach der In- 
fektion zu heilen; nach 48 Stunden gelang dies auch mit großen 
Serumgaben nur noch ausnahmsweise. Ein mehrstündiges Erwärmen 
des Serums auf 60° C ändert dessen Schutzkraft selbst dann nicht, 
wenn in diesem Serum vorher Rotlaufbacillen gezüchtet wurden; 
ein bei Zimmertemperatur aufbewahrtes, mit 0,5 Proz. Karbolsäure 
versetztes Serum erwies sich nach einem ‚Jahre ungeschwächt (Voss). 

In Deutschland haben sich die Verhältnisse bezüglich der Serum- 
impfung gegen Rotlauf insofern kompliziert, weil nicht nur LorExz 
sein Verfahren wiederholt änderte, indem er erst nur mit Serum, 
dann mit Serum und (erst zweimal, später aber nur einmal) mit 
Kultur impfte, bald wieder aus dem Serum (durch Niederschlagen und 
Lösen in verdünntem Glyzerin) ein Präparat herstellte, sondern auch 
andere Laboratorien ähnliche, zum Teil anders benannte Sera in den 
Verkehr brachten. So verwendete man Prenzlauer Serum (das 
eigentlich Lorexzsche), ferner Landsberger Serum (Doppel- 
serum gewonnen vom Pferd und Rind) und das Höchster 
„Susserin“. Alle diese Mittel sind nichts anderes, als Sera gegen 
Rotlauf immunisierter Tiere, deren Wirksamkeit und Brauchbarkeit 
in der Praxis wohl sehr verschieden gewesen sind, je nach Gehalt 
an Gegenkörpern (Immunkörpern) und nach anderen Faktoren. 

Die Verschiedenheit der angewandten Sera, nicht minder aber 
die gleichfalls sehr verschiedene Virulenz der Rotlaufkulturen, die 
mit, oder nach dem Serum geimpft wurden, sowie auch noch andere 
Umstände, namentlich bei den kurativen Impfungen das verschiedene 
Stadium der Erkrankungsfälle, machen es begreiflich, daß die in 
Deutschland gewonnenen Erfahrungen über den Wert des Rotlauf- 
serums oft nicht übereinstimmen, ja einander sogar widersprechen. 

Zur Orientierung mögen hier einige statistische Angaben über 
Impferfolge mit Serum aus der deutschen Literatur angeführt werden. 

In Posen wurden im Jahre 1899 14320 Schweine nach LorExz 
geimpft, davon gingen 23 Stück (= 0,16 Prozent) an Impfrotlauf ein; 
daselbst wurden auch mit Landsberger Serum (und Kultur) noch 
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816 Schweine geimpft, darunter fielen infolge der Impfung 4, und 
erkrankten 3 Stück. 

Jost impfte 600 Tiere nach Lorenz, ohne daß sich der Rotlauf 
bis zum nächsten Jahre gezeigt hätte. Prranz behandelte 900 
Schweine mit Susserin, die Kulturimpfung erfolgte teils zu gleicher 
Zeit, teils 8S—13 Tage später; in ersterem Falle trat mehrfach Rot- 
lauf ein, ein Tier fiel, bei 1—2 Prozent entwickelte sich hingegen 
chronische Gelenkentzündung. SIEDAMGROTZKY berichtet über 753, 
im Jahre 1899 in Sachsen unternommene Impfungen; das Ergebnis 
war befriedigend, indem weder vor, noch nach der Impfung Verluste 
bezeichnet wurden mit Ausnahme eines Kreises, wo von 326 Schweinen 
nach Verabreichung des Serums 4, nach Einspritzung der Kultur aber 
40 Schweine erkrankten und zum Teil geschlachtet werden mußten- 
Forst referierte über 4357, im Jahre 1900 gemachte Impfungen (eine 
Serum- und zwei Kulturimpfungen), die günstig verliefen; später 
jedoch erfolgten in 6 geimpften Beständen Erkrankungen, so daß in 
dem einen zwei Monate später von 31 Impflingen 11 fielen, und in 
anderen Beständen zum Teil auch schon nach zwei Monaten von 115 
— 13, von 52 aber 15 Stück starben. 

Jorst & HeLrers geben eine aus 683 Fragebogen gesammelte 
Statistik über 217376 Impfungen, die in den Jahren 1897—99 nach 
Lorenz gemacht wurden; laut derselben verursachte die Impfung in 
0,042 Prozent der Fälle Rotlauf und trotz der Impfung fielen später 
0,058 Prozent der Geimpften an Rotlauf. 

In betreff der Heilwirkung des Rotlaufserums bei erkrankten 
Schweinen mögen hier folgende Angaben stehen. 

Marks berichtet über 17 rotlaufkranke Schweine, wovon nach 
Einspritzung des Serums 8 Stück starben. 

Jost behauptet, er habe das Serum als Heilmittel erfolglos ange- 
wandt. Prranz machte an 200 Schweinen Notimpfungen und sah 
bei 50 Prozent Heilung eintreten. In seiner aus Sachsen gesammelten 
Statistik berichtet SIEDAMGROTZKY über 24 durch Serum geheilte Fälle; 
dagegen erklärt Form den Heilwert des Serums für fraglich. Nach 
MOHRDORF tut das Serum in bereits infizierten Herden der Seuchenver- 
breitung sofort Einhalt, und erhöhte Dosen retten zumeist einen Teil 
(62 Prozent) der Erkrankten. Nach Hönne gelingt es, die Tiere im 
ersten Stadium der Krankheit mit Serum zu heilen. 

Aus den oben angeführten Gründen dürften die in Frankreich ge- 
sammelten Erfahrungen maßgebender sein, da sie mit Serum aus 
einer Quelle, nämlich mit dem von LecLaıxcHE bereiteten, gewonnen 
wurden. 

Nocarn meldet der Acaddömie de medieine zu Paris über 3252 
Not- und 4324 Schutzimpfungen (Sero-vaceination), die in Frankreich 
im Jahre 1900 vorgenommen wurden; bis zum 20. Dezember wurden 
im Jahre 1901 8483 Schweine kurativ behandelt, 21889 aber sero- 
vacciniert. Die Erfolge sollen stets gleich günstig gewesen sein, denn 
sogar im vorgeschrittenen Stadium der Krankheit konnten die Tiere 
noch gerettet werden; die Heilkraft dieses Serums ist jener des Di- 
phtherieserums ähnlich, wenn nicht noch ausgesprochener, und soll 
auf gesteigerter phagocytärer Wirkung beruhen. 

Nach Sraar wurden von 20270 rotlaufkranken Schweinen durch 
die Serumbehandlung 89,3 Prozent vollkommen gesund. — In der 
Provinz Sachsen wurden vom April 1904 bis März 1905 — 175150 
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Schweine geimpft (Serum und Kultur), davon wurde ein Verlust an 
Rotlauf von 0,015 Prozent verzeichnet (RÄBIGER). 

Die Verwendung des Rotlaufserums kann, je nach dem Zwecke 
der Behandlung, eine dreifache sein: 1. man gibt Serum, um bereits 
erkrankte Schweine zu heilen (Notimpfung, kurative Impfung); 
2. man impft nach Ausbruch der Seuche die noch gesunden Tiere, um 
ihnen eine sofortige Immunität zu verleihen und sie vor einer Infek- 
tion zu schützen (Schnellimmunisierung); 3. man impft gesunden 
Schweinen Serum ein, um während der hierdurch geschaffenen, aber 
sehr vergänglichen passiven Immunität sie mit Virus aktiv immun zu 
machen: in Frankreich nennt man dieses Verfahren treffend eine 
Serovaccination. 

Notimpfung und Schnellimmunisierung können selbstredend durch 
keine anderen Verfahren vertreten werden, da derzeit gegen Rotlauf 
kein anderes Heilmittel, als Immunserum, bekannt ist, gesunde 
Schweine eines bereits infizierten Bestandes aber aktiv nicht mehr im- 
munisiert werden sollen, denn der erwünschte Schutz.würde ja bereits 
zu spät eintreten, während das Immunserum sofortige Immunität ver- 
leihen kann. Anders aber verhält es sich um die Serovaccination bei 
gesunden Schweinen, als ein rein präventives Verfahren. 

Die Serovaccination erweist sich nämlich nicht immer als eine ge- 
fahrlose Operation, denn auch bei ihr können, sowie bei der Vaccin- 
impfung, Erkrankungen und Verluste sich ergeben; ferner kann nicht 
außer acht gelassen werden, daß ein wirksames, hochwertiges Serum 
immerhin einem verhältnismäßig hohen Geldwert entspricht, so daß 
also schon die Kosten einer wirksamen Serovaccination dem Geldwerte 
eines nicht ganz geringen Prozentsatzes der geimpften Tiere gleich- 
kommen müssen. 

Daß die Serovaccination, wie es LECLAINCHE von seiner Methode 
behauptet, einen höheren Schutz verleiht, als die Pasteursche Vac- 
eination, dürfte schwer zu entscheiden sein. 

Gleichwie sich die präventive Impfung mit abgeschwächtem Virus 
nicht überall und unter allen Umständen gleich gut bewährte, eben- 
sowenig kann die Serovaccination als Schutzimpfung in allen Fällen 
als der Vaccination überlegen anerkannt werden. Es werden bei der 
Wahl eines geeigneten Schutzverfahrens stets die Widerstandsfähig- 
keit der betreffenden Schweine, sowie ihr Alter, womöglich auch der 
habituelle Charakter der Seuche (der erfahrungsgemäß an gewissen 
Orten stets mild, an anderen hingegen stets bösartig sich gestaltet), 
ferner aber auch die bei einer Serovaccination erwachsenden höheren 
Kosten in Erwägung gezogen werden müssen. Dies betreffend sei 
noch erwähnt, daß laut allgemeiner Angaben die Serovaccination bei 
Tieren jedes Alters mit gleichem Erfolge angewendet werden kann, 
während die Impfung mit geschwächtem Virus, wie’ bereits erwähnt 
wurde, von Schweinen über 4—5 Monaten weniger gut vertragen wird. 

Auf Grund ihrer vergleichenden Prüfungen der verschiedenen 
Impfverfahren empfehlen Voces & Schürz für gröbere Rassen die 
Pasreursche Methode jedoch derart modifiziert, daß die II. Impfung 
erst 3—4 Wochen der ersten folge; für feinere Rassen geben sie der 
Lorenzschen Methode (Serum, Kultur) den Vorzug. 

Das Susserin der Höchster Farbwerke wird auf seine Unschädlich- 
keit und seinen Schutzwert im Kgl. Preuß. Institut f. experimentelle 
Therapie zu Frankfurt geprüft; seine Anwendung wird folgender- 
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maßen empfohlen. Als Schutzdosis für gesunde Schweine spritze 
man je nach dem Körpergewicht 3—15 ccm Serum unter die Haut, 
hinter einem Ohre, oder an der Innenfläche eines Schenkels; kranken 
Schweinen spritze man 10—30 ccm ein. Will man einen dauernden 
Schutz erzielen, so impfe man gleich nach dem Serum 0,5 ccm Kultur 
unter die Haut der anderen Körperseite. 

Es wird angegeben, daß nach Verabreichung von Susserin allein 
der Schutz nur einige Wochen dauert; wird außerdem 0,5 ccm Kultur 
geimpft, so dauert die Immunität 6 Monate, und wird 10—14 Tage 
nach der ersten Kulturimpfung nochmals 1,0 ccm Kultur eingespritzt, 
so erstrecke sich der Schutz auf ein Jahr. 

Das Institut Pasteur in Paris empfiehlt die Anwendung des nach 
LecLaıncHs bereiteten Serums in Dosen von 10—20 ccm in infizierten 
Beständen; bei bereits kranken Schweinen soll nach 12 Stunden die 
Einspritzung wiederholt werden. Besonders wird die Einspritzung 
von Serum (10 ccm) bei Schweinen empfohlen, die vom Markte 
kommend oft angesteckt sind. Zur Erreichung eines dauernden 
Schutzes wird die Durchführung der Pasteurschen Vaccination 
empfohlen, und zwar 10 Tage nach der Serumbehandlung. Ur- 
sprünglich empfahl LEcLAIXcHE die Serovaccination mit Rotlaufkultur, 
und zwar zur ersten Impfung 0,5 cem Kultur mit 5—10 ccm Serum 
unmittelbar vor dem Gebrauche (in der Spritze) vermengt, zur zweiten 
Impfung aber 0,5 ccm Kultur. Der Infektion verdächtige, oder bereits 
infizierte Schweine, dürfen natürlich gleichzeitig mit dem Serum keine 
Kultur erhalten (da sie ja möglicherweise Bacillen bereits beher- 
bergen), sondern erst S—10 Tage nach der Seruminjektion. 

Die Dauer der rein passiven Serumimmunität bei Schweinen ist 
nicht genügend bekannt; LEcLAINncHE gibt an, daß mit Serum be- 
handelte Schweine nach 10—15 Tagen wieder empfänglich werden. 
Auch die Berichte über die im Jahre 1900 in Baden mit Susserin 
vorgenommenen Impfungen melden, daß unter den nur mit Serum be- 
handelten Schweinen nach 3 Wochen bereits Rotlauferkrankungen 
auftraten. Allerdings ist auch hier die Immunitätsdauer von der 
Menge und Schutzkraft des Serums nicht unabhängig. 
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Erklärung der Tafeln. 


Tafel I. 


1—5. Gelatinestichkulturen des Rotlaufbaeillus, und zwar: 
Fig. 1: 10 Wochen alt, vom Herzblut eines Schweines (feste Gelatine). 
»„ 2:8 Wochen alt, aus der Haut eines Schweines. 
: 10 Wochen alt, vom Schwein. 
: 19 Tage alt, vom Herzblut einer Taube (weiche Gelatine). 
„ 5:17 Tage alt, 2. Generation vom Schwein (weiche Gelatine). 
6. Bac. murisepticus, 5 Wochen alte Gelatinestichkultur aus Mäuseblut. 
7. Bac. murisepticus, 20 Tage alte Stichkultur aus Mäuseblut. 
8. Rotlaufbacillen aus Taubenblut. 
9. Bac. murisept. aus Mäuseblut. 
10. Rotlaufbacillen aus Taubenleber. 
11. Bac. murisept. aus Taubenleber. 
12. Rotlaufbacillen aus Mäuseleber. 
13. Bac. murisept. aus Mäuseleber. 
14. Rotlaufbaeillen aus einer Agarkultur. 
15. Bac. murisept. aus einer Agarkultur. 
16. Rotlaufbacillen aus einer S Tage alten Gelatineplattenkultur. 
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Tafel II. 


. 17. Bac. murisept. aus einer S Tage alten Gelatineplattenkultur. 


18. Rotlaufbacillen aus einem hängenden Tropfen. 
19. Bac. murisept. aus einem hängenden Tropfen. 
20—25. Gelatineplattenkulturen (etwa 10—20mal vergrößert), und zwar: 
Fig. 20: Rotlaufkultur, mehrere Tage alt, vom Schwein. 
„ 21: Rotlaufkultur, 8 Tage alt (ein anderer Stamm). 
„ 22: Rotlaufkultur, 6 Tage alt, vom Schwein. 
„ 23: Rotlaufkultur, 9 Tage alt, vom Schwein. 
„ 24 und 25: Bac. murisept., mehrere Tage alt. 
Die Vergrößerung der Bacillen auf Tafel I und II entspricht einer beiläufig 


900-fachen. 


Fig. 


Tafel III. 


1. Rotlaufbacillen in einem zerfallenden Leukocyt aus Mäuseblut; Fuchsin- 
färbung. (Vergr. 1:1000.) 

2. Rotlaufbacillen aus Taubenblut; Fuchsinfärbung. (Vergr. 1:1000. 

3. Rotlaufbacillen. Gelatineplattenkultur, einige Tage alt. (Vergr. ca. 1:40.) 

4—5. KRotlaufbacillen, S—-12 Tage alte Stichkulturen in Gelatine. 

6. Rotlaufbacillus, einige Wochen alte Stichkultur in Gelatine. 

7. Rotlaufbacillen aus einer zweitägigen Agarkultur, Fuchsinfärbung. 
(Vergr. 1:1000.) 

8. Bacillus muriseptieus aus einer jungen Agarkultur, Fuchsinfärbung. 
(Vergr. 1:1000.) 
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Geflügelcholera (inkl. Immunität und Schutzimpfung). 
Von 


Prof. Dr. med. Th. Kitt 


in München. 


Mit 1 Figur im Text. 


Historisches. Verheerende rapid tödliche Geflügelseuchen sind unter den 
Namen Geflügelcholera, Hühnerpest, Hühnertod, epizootisches 
Typhoid des Geflügels (Cholera des poules, franz.; Peste dei polli, Enzootia 
tifoide dei gallinacei, ital.; Fowl cholera, Chicken cholera, engl.) seit mehr als 
einem Jahrhundert in der Literatur verzeichnet worden und haben schon in 
den fünfziger Jahren des vorigen Centenniums experimentelle Bearbeitung ge- 
funden. Auf die infektiöse Natur der bezüglichen und kurzweg als Vogel- 
septikämie (Septicaemia avium) zusammenzufassenden Seuchen wurde man 
frühzeitig aufmerksam (BENJAMIN, MAILLET) und führten insbesondere Re- 
NAULT, REYNAL und DELAFOND wichtige Experimente über die Ansteckungs- 
fähigkeit des Blutes und der verschiedenen Örganteile seucheerkrankter Vögel 
durch (Klinik der Alforter Tierarzneischule 1850 —51). Notizen über die größe- 
ren Seuchenzüge finden sich bei PERRONCITO, KITT, MARCHIAFAVA & ÜELLI. 
Die Krankheit ist auf dem ganzen Festlande Europas und Nord-Amerikas 
verbreitet. Welchen Umfang die Verluste annahmen, ist beispielsweise aus 
einem Berichte von J. N. BRADLEY ersichtlich, wonach im Jahre 1885 im Staate 
Missouri bei einem Gesamtgeflügelbestande von 11664408 Stück 1087460 Tiere 
(im Werte von 175145 Dollar) durch Geflügelcholera zugrunde gingen. 

Ueber die Anwesenheit eines spezifischen Spaltpilzes soll sich zuerst der 
elsässische Tierarzt Morıtz (1875) geäußert haben; RıvoLTA, welcher dies 
zitiert, und SEMMER verzeichneten 1878 den Fund von Mikroben als Krank- 
heitserreger der Seuche und PERRONcITo veröffentlichte im selben und dar- 
auffolgenden Jahre über die Bedeutung der betreffenden Bakterienart, Impfungs- 
versuche, Infektionspforten, pathologische Befunde und Seuchengang eine Reihe 
gründlicher und aufklärender Studien. Hieran schlossen sich Berichte von 
Toussaınt (1879—1881), PAstTEUR (1880), SaLmon (1881—1884) über die 
künstliche Kultivierung der Bakterien und biologische Eigentümlichkeiten, als- 
dann Mitteilungen von ZÜRN, MARCHIAFAYA & CELLI, MEGNIN, ÜORNIL, 
BABES, KITT, STICKER, OÖ. KATZ, KARLINSKI, BARTHELEMY, welche teils Be- 
stätigung der voraufgegangenen Angaben brachten, teils neue Besonderheiten 
zu verzeichnen wußten (1882-1889). Von weiteren Arbeiten, welche den Gegen- 
stand behandeln, sind die Studien LIGNIEREs (1890), HerTers (1904) und 
J. MüLtLers (1910) bemerkenswert. $ 

Von LIGNIERES ist für die Septicaemia avium und überhaupt die Septic. 
haemorrhagica der Name Pasteurellose und für die Bakterien der Name 
Pasteurella einzuführen gesucht worden. Einige französische Autoren haben 
daraufhin diese Nominierung gewählt, während MONTFALLET & BoscHErti mit 
begründeter Darlegung Stellung dagegen nahmen. Auch dem Referenten scheint 
die Neubenennung unnötig und willkürlich, und der Name, welcher den Charakter 
der Krankheit ausdrückt, passender. 


So 
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Tr. Kram 


Der Krankheitserreger, der Bacillus bipolaris avisepticus 
(auch Bacterium avisepticum s. avicidum genannt) ist ein 
0,3—1 u kleiner, 0,25 u schmaler Organismus, gewöhnlich von ovaler 
oder biskuitförmiger Gestalt. Er nimmt alle Anilinfarben an, 
und zwar so, daß an den ovalen und biskuitförmigen Mikrophyten 
meistens bloß die beiden Pole gefärbt werden, in der Mitte ein unge- 
färbtes Zwischenstück mehr oder weniger auffällt (gegürtel- 
tes, bipolar färbbares Bakterium), namentlich bei Methylen- 
blau-, Thionin- und Kristallviolett-Tinktion, am schönsten bei May- 
Grünwaroscher Färbung. Bei intensiver Farbimprägnierung (Karbol- 
fuchsin und Aetheralkoholfixierung unter Erwärmung) ist allenfalls 
das Mittelstück nicht zu unterscheiden. Ferner trifft man auch 
rundliche Zellen, einzeln und zu zweien, welche Diplokokken 
gleichen. Das runde Ansehen kann teilweise durch senkrechte Stel- 
lung der ovalen Stäbchen bedingt sein, anderseits macht es den Ein- 
druck, daß die farblose Lücke in der Mitte die bevorstehende Teilung 
des in die Länge gewachsenen Mikrophyten andeutet (von der Mem- 
bran herrührt), und nach der Teilung die jungen Individuen zunächst 
rundlich oder oval sind; Nıcorze faßt den lichten Zwischenraum 
(bakteries a espace clair oder en navette) als Vakoule auf. 

Verbände von mehr als zwei Individuen sind nicht häufig. PERr- 
RONCITO hat Zusammenreihung von 3—12 Bakterien im frischen Blute 
beobachtet, WERTHEIM ganze Kettenverbände, oft in förmlichen Nestern 
in unteren nekrotischen Herden bei chronischem Verlauf der Krank- 
heit. 

Der genannten Wuchsformen halber ist der Mikrobe teils als Micro- 
coceus, teils als Coccobacterium und Coccobacillus beschrieben bzw. mit solchen 
verglichen worden (RIvoLTA, MARCHIAFAYA & ÜELLI, PERRONCITO, BABES, 
LIGNIERES). 


Der Bacillus avisepticus nimmt niemals Gramsche Färbung 
an. Er gilt als unbeweglich, besitzt keine Geißeln; in Bouil- 
lonkulturen sieht man nur zitternde Molekularbewegung. MONTFALIET 
(1901 S. 46) versichert eine Mobilität wahrgenommen zu haben, welche 
als Eigenbewegung taxiert werden könne. 

Fundort im Tierkörper. Das Blut der an akuter Geflügel- 
septikämie verendeten Vögel bietet das typische mikroskopische Bild 
einer Bakteriämie. ‚Jeder Blutstropfen enthält gewöhnlich in enor- 
mer Menge die Bakterien; dieselben lagern regellos im Plasma zwischen 
und dicht neben den ovalen Blutscheiben, teilweise auch in Phago- 
cyten. Desgleichen läßt jeder bluthaltige Saft der Organe 
vornehmlich der Lungen, Milz und Leber, jedes Exsudat, be- 
sonders auch der Harn und blutige Darminhalt zugrunde ge- 
gangener Tiere die Bakterien massenweise ersichtlich werden. 

In solcher Art ist ihre Anwesenheit schon in der Agonie und 
unmittelbar nach dem Tode gegeben; in dem warmen Kadaver erfolgt. 
noch eine bedeutende Anreicherung der Bakterien. 

Weniger zahlreich, oft nur ganz vereinzelt ist der Bacillus im 
Blute und den Geweben der in chronischem Siechtum erlegenen 
Vögel zu finden; nach Lisnteres überhaupt nicht mehr durch das 
Mikroskop bei den chronischen mit Arthritis verlaufenen Formen 
nachzuweisen (s. oben WERTHEIM). 

Kultur. Der Bacillus avisepticus wächst aörob und halbaärob 
auf animalischen Nährböden. Die Züchtung der Bakterien ist leicht. 
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In Nährgelatine erlangt man bei Zimmertemperatur und Aussaat 
des Herzblutes frischer Vogelkadaver gewöhnlich direkt Reinkulturen. 
Dieselben formieren sich in wenigen Tagen entlang des Drahtein- 
stichs als zarte, transparente, hyaline, 
nieht selten irisierende, weißlichgraue 
Kolonien, die anfänglich feine Punkte bilden und 
dann dem Impfstich entlang zu einem weißlichen 
fadenförmigen Streifen ohne Ausläufer sich ver- 
einigen; auf die Oberfläche gehen sie zu einer 
sparsamen, ebenfalls durchscheinenden wellig kon- 
turierten Belagszone hinauf, die nur 1-2 mm um 
die Stichöffnung reicht, nie die ganze Oberfläche 
überzieht und bloß beim Eintrocknen der Gelatine 
die Glaswand berührt. In Plattenkultur über- 
schreiten diese halbdurchsichtigen Kolonien nicht 
die Größe eines Hirsekorns, sitzen in und auf 
der Gelatine. Keine Verflüssigung. Auf 
schiefer Gelatine konfluieren die Strich- 
kolonien zu durchsichtigem, Wassertröpf- 
ehen ähnlichem Belag, der kaum promnent ist 
und sich wenig über den gemachten Strich aus- 
breitet. 

In Agar präsentiert sich das Wachstum bei 
Brutofenwärme gleichfalls in halbtransparenten 
mattgrauen Kolonien, die auf Schrägagar als zarte 
Tröpfehen und von geringer Ausbreitung, im Stich 
ebenso wie auf Gelatine wenig hervortreten, ein 
leicht irisierendes, mit dem Aelterwerden opakes, 
weißliches Ansehen erlangen. 


Auf Blutserum kommt ein anfangs durch- 
sichtiger, dann mattweißer sehr dünner Belag. 


Kartoffeln sind nur wenig zur Kultur der Fig. 1. Stichkultur 
Hühnercholerabakterien geeignet, es entwickelt sich 4 nn re 
meist gar kein für daß bloße Auge erkennbarer Den 
Belag oder höchstens am Rande eines ausge- 
strichenen Blutstropfens eine zarte hyaline Zone sparsam wachsender 
Bakterien. Wie MoNTFALLET bemerkt, ist das negative Resultat durch 
die gewöhnlich saure Reaktion der Kartoffeln “bedingt und erfolgt 
einiges Wachstum bei Kartoffelsorten, welche von natürlicher neu- 
traler Reaktion sind, oder mit Soda alkalisiert werden. Es scheint 
auch, daß einzelne Stämme des Bacterium av isepticum leichter, selbst 
zu deutlicher grauweißer Kolonienbildung sich anschicken, nament- 
lich bei 20—370 C. 

In neutraler oder alkalischer Bouillon, ebenso in Blutbouil- 
lon und Serumbouillon gedeiht das Hühnercholerabakterium unter 
gleichmäßiger Trübung der Flüssigkeit, bei Ruhestellung kommt 
es zur Abscheidung eines schleimigen Bodensatzes unter Aufhellung 
der oberen Flüssigkeit, zuweilen zur Bildung von Häutchen auf der 
Oberfläche der Bouillon und an den Wänden des Glases (LIGNIERES). 


Milch wird auch nach längerem Verweilen im Brutschrank nicht koagu- 
liert, in Lackmusmolke tritt keine Säure auf. Indolreaktion ist positiv (nach 
LIGNIERES soll kein Indol gebildet werden). 
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Krankheits- und Sektionsbild bei Vögeln. In spontanem 
Ausbruche und kontagiöser Weiterverbreitung befällt die Seuche 
alles Hausgeflügel: Hühner aller Rassen, Truthühner, Gänse, 
Enten, Tauben, Pfauen und Schwäne, kommt zuweilen auch 
bei kleinen Vögeln (Sperlingen, Finken), welche auf die Höfe zur 
Fütterung zufliegen, vor. 

OÖ. Karz hat eine Reihe australischer Vögel empfänglich gefunden; 
ich sezierte einmal einer der Septikämie erlegenen Uhu. 

KarrınsKkI sah Fütterungsinfektion beim Zwergadler, Kutten- 


geier, Schmutzgeier, Hühnerhabicht, Sperber und Uhu; fand 
dagegen Felsentauben vollständig unempfänglich. 


Die Inkubationsperiode ist meistens sehr kurz, bei künst- 
licher Infektion in der Regel nur 12—48 Stunden, manchmal nur 
6 Stunden betragend: (eig. Vers.); in einzelnen Fällen kam es erst im 
Verlaufe mehrerer Tage oder sogar 2—5 Wochen zum Krankheits- 
ausbruch (HERrRTEL). Bei natürlicher Ansteckung pflegt der größte 
Teil der Tiere eines Geflügelhofs in wenigen Tagen hinweggerafft zu 
werden. 

Der Krankheitsverlauf ist gewöhnlich ein hochakuter. 
Anscheinend gesunde Tiere können plötzlich, nachdem sie noch so- 
eben gefressen haben, unter Krämpfen tot zu Boden sinken oder es 
zeigen sich nur einige Stunden hindurch Krankheitserscheinungen, 
welche durch Traurigkeit der Tiere, Niederhängen der Flügel, Appetit- 
losigkeit, Durchfall (dem Eiereiweiß ähnliche Exkremente), Mattig- 
keit, Taumeln, Schlafsucht, Aufblasen des Gefieders, blaurote Ver- 
färbung des Kammes und der Kehllappen, krampfhaftes Atmen, Spei- 
cheln, Konvulsionen usw. sich andeuten (näher beschrieben von No- 
CARD-LECLAINCHE). Selten ist ein längerdauerndes, auf mehrere Tage 
sich erstreckendes Siechtum, wie die chronischen Einzelfälle, in 
welchen der Tod erst nach 1—3 Wochen sich einstellt und die Tiere 
unter permanenter oder intermittierender Diarrhöe, allgemeiner An- 
ämie und Schwäche (ZüÜRN, SALMoN, eig. Beob.) abmagerten oder auch 
(relenkentzündungen bekommen hatten (LIGNIERES). 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen ergeben 
bei den akuten Krankheitsfällen das Bild der hämorrhagischen 
Septikämie bzw. Bakteriämie: schlecht geronnenes Blut, eine 
oft sehr beträchtliche Milzschwellung (bei Tauben bis zum Drei- 
fachen des normalen Volumens), zahlreiche Blutungen auf den 
serösen Häuten (Luftsackmembranen, Gekröse), namentlich am 
Herzen, das oft wie mit Blut bespritzt aussieht (bei Wasservögeln), 
seröse und fibrinöse Exsudate im Herzbeutel, Kongestion 
oder Hepatisation der Lungen, Hämorrhagien in der Vormagen- und 
Muskelmagenschleimhaut und insbesondere diffuse hämorrhagische 
Enteritis (nähere Beschreibung in Kırrs Lehrbuch der pathol. 
Anatomie der Haustiere IV. Aufl. 1910 und Atlas der Tierkrank- 
heiten, Enke, Stuttgart). 

In den chronischen Erkrankungsfällen kann es auftreffen, daß 
lediglich Anämie bei der Sektion zu finden und die Diagnose nur 
bakteriologisch möglich ist, oder es finden sich chronische käsig- 
fibrinöse Pneumonien (Sticker), oder ein und mehrere Ge- 
lenke (Fuß) aufgetrieben, mit eitrigen, käsigen oder kreidigen Massen 
(Li6nTeres). Zuweilen bestehen grauweiße bis graugelbe punkt- 
förmige nekrotische Herde in der Leber (Preuss). 


Septikämie der Vögel (Hühnercholera). 41 


Infektionsmodus. Die Seuchenausbrüche der Geflügelseptikämie 
lassen sich gewöhnlich auf Verschleppung des Ansteckungsstoffes 
aus Gegenden, in denen die Krankheit herrscht, auf Kontakt oder 
Kohabitation mit kranken oder durchseuchten Tieren und deren Ab- 
fällen zurückführen. Jeder an der Krankheit leidende Vogel bringt 
durch seine Exkremente die Gefahr einer massenweisen Ausstreuung 
des Infektionsstoffes. In den Ausleerungen der Kloake kranker Vögel, 
auch im Speichel findet man in Unmenge die Bakterien in viru- 
lentestem Zustande. Die Ablagerung der infektiösen Exkremente auf 
Düngerstätten, woselbst gesunde Hühner wieder nach Futter scharren, 
im Wasser der Teiche und Bäche, in welchen Enten und Gänse Nah- 
rung suchen, oberflächliches Vergraben von Kadaverabfällen, Besud- 
lung der Futter- und Trinkgeschirre sowie Nester erklärt uns die 
kontagiösen Vorkommnisse, indem die Infektion von der Haut 
und den Schleimhäuten aus ohne und durch Verletzungen derselben 
beim Aufpicken von besudeltem Futter, beim Scharren nach Futter, 
durch Getränke, beim Baden, in engem Behältnis der Käfige und 
Stallungen vor sich gehen kann. 

Es sind indes Beispiele zu verzeichnen gewesen, dab die Seuche 
auch spontan ohne jeden Import zum Ausbruche kam, z. B. nach 
Verfütterung von faulem Pferdefleisch und Fliegenmaden ; solche Ge- 
schehnisse lassen die Vermutung berechtigt erscheinen, daß die Bak- 
terien der Geflügelseptikämie gleich anderen pathogenen Erdbakterien 
(malignes Oedem, Tetanus usw.) da und dort als Saprophyten 
existieren und die Krankheit bodenständigen (tellurischen) Ur- 
sprung haben kann. 


Schon ToussaInt glaubte eine Identität der Hühnercholerabakterien mit 
ähnlichen Bakterien, welche in halbfaulem Blute verschiedenen Herkommens sich 
finden und bei Verimpfung eine Wundinfektion vom Charakter der Vogelseptik- 
ämie zur Entstehung bringen, annehmen zu dürfen und wenngleich es nicht mit 
jedem beliebigen faulenden Materiale und jeder Erdprobe gelingt, eine sapro- 
phytische Verbreitung der aviseptischen Bakterien zu beweisen, so gaben doch 
verschiedene Experimente (PASTEUR, GAMALEIA *), BORDONI-UFFREDUZZI, DI 
MATTEI, DAREMBERG, GAFFKY, MAGENDIE, COZE & FELTZ, VOGESs, eig. Vers.) 
kund, daß im Mundschleim des Menschen, Pferdes, Schweines, in manchen 
Erdproben und Faulwässern sich tierpathogene Bakterien finden, welche den 
gesuchten Septikämiebakterien nahestehen, und kaum von ihnen zu unterscheiden 
sind (beispielsweise GAFFKYs Kaninchenseptikämiebakterien und PASTEURS mi- 
crobes de la salive d’enfant mort de la rage). 

Wenn die Virulenz solcher Sputum- und Erdbakterien nicht immer so stark 
ist, daß sie prompt eine tödliche Infektion von Geflügel bewerkstelligt, so gibt 
das keinen Grund den Zusammenhang zu negieren. Ferner sind auch die im 
Körper des an der Seuche erlegenen Geflügels sich findenden Bakterien von 
ungleicher Virulenzenergie, bald hochinfektiös, so daß sie jedes geimpfte Huhn 
dem Tode überliefern, außerdem auch Kaninchen, Mäuse und selbst Meer- 
schweinchen tödlich infizieren, bald weniger infektiös, so daß nur ein Teil der 
Tiere erliegt, Meerschweinchen nur örtliche Eiterung bekommen. Und die 
aus Erde und faulenden Stoffen gewonnenen Sorten können zweifellos durch 
Passage und Anpassung eine progressive Virulenz erlangen. 

Auf die Verwandtschaft der Hühnercholerabakterien mit den Bacillen 
der hämorrhagischen Septikämie haben namentlich Versuche von 
JENSEN & VoGEs deutlich hingewiesen. Ersterer konnte mit den Bakterien 
einer Kälberseptikämie Hühner gegen Geflügelcholera immuni- 


*) Nach GAMALEIA soll das Bac. avieidum gelegentlich im Darmkanale 
gesunder Tauben in avirulentem Zustande sich befinden; Katz, Joerst und HERrR- 
TEL, welche Nachsuche hielten, konnten diese Angabe nicht bestätigen. A. HaussEr 
fand unter der Bakterienflora der Hühnerdiphtheriebeläge auch echte Hühner- 
cholerabakterien als Saprophyten. 
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sieren; letzterer konnte durch Fütterung mit Schweineseptikämie- 
bakterien beim Huhn eine tödliche, mit der Geflügelcholera vergleich- 
bare Krankheit erzeugen. Bei Versuchen, welche ich auf Anregung HUEPPES 
unternahm, zeigte sich, daß mit Kaninchenseptikämie gegen ”Hühner- 
cholera gerade so immunisiert werden kann, wie mit abgeschwächten 
Hühnercholerabakterien, und daß beide Krankheiten wechselseitig auf Vögel 
und Kaninchen mit gleichen klinisch-anatomischen Effekten übertragbar sind, 
wenn man durch Passage das Virus entsprechend anzüchtet. (Man hat jedoch 
verschiedene Kaninchenseptikämien beschrieben und gilt das Gesagte nur für 
die der Hühnercholera nahestehende Form.) 


Der Umstand, daß die Bakterien der Hühnercholera in faulendem 
Kadaver, in stark verunreinigten Kulturen und in der Erde von 
Blumentöpfen, in Vermischung mit anderen Spaltpilzen, lange Zeit, 
unter Umständen drei Monate lang lebensfähig und infektionstüchtig 
bleiben können (eig. Vers.), gibt uns zu erkennen, daß durch die Ex- 
kremente kranker Tiere der Erdboden auf lange verseucht werden 
kann und spricht ferner für die Annahme, daß die Hühnerseptikämie- 
bakterien überhaupt in freier Natur Existenz haben können. 


Ueber die Haltbarkeit der Bakterien im Wasser hat eine Arbeit 
von SCHÖNWERTH dargetan, daß von 2—3 Litern virulenter Kultur, 
welche in einem Reservoir von 200—900 Liter Wasser verteilt wurden, 
dieses Quantum nicht dauernd zur Seuchenquelle wurde, sondern 
die Bakterien nach 3 Wochen daraus verschwanden. Aehnliche Ver- 
suche von HERTEL ergaben 18-tägige Erhaltung des Virus im Wasser 
bei Ausschluß des Lichts und Temperatur von 5—6°; bei 18° 
Erlöschen der Ansteckungsfähigkeit in 14 Tagen, bei Lichtzutritt 
schon in 5 Tagen. 

Es sind bei solchem Versuche so viele Möglichkeiten für den 
Untergang der Bakterien und ungleiche Ergebnisse des Experimentes 
gegeben (Licht, Konkurrenz mit Wasserbakterien besonderer Wachs- 
tumsschnelligkeit, Verdünnung, niedrige Temperatur), daß der Einzel- 
fall keinen allgemeinen Schluß zuläßt. In einem von mir gemachten 
Versuch konservierte ein Wasserreservoir, in welches eine kranke 
Gans ihre Exkremente entleert hatte, mehrere Wochen lang das Con- 
tagium so genügend, daß frisch gekaufte in das Reservoir gesetzte 
Gänse die Seuche bekamen, während das übrige nicht ans Wasser ge- 
langende Geflügel desselben Hofes gesund blieb (s. auch Tenazität). 

Impfungsversuche. Die experimentelle Uebertragung der Ge- 
flügelcholera kann schon durch den bloßen Kontakt des Virus mit 
den Schleimhäuten und der äußeren Haut (ohne Verletzung 
bewerkstelligt werden, schon durch Aufbringen eines Tropfen Blutes 
auf die Bindehaut des Lidsackes oder die Nasenschleimhaut, 
wobei die Inkubationsperiode teils kurz ist, teils erst nach mehreren 
Tagen zum Krankheitsausbruch führt und an der Impfstelle ana- 
tomische Veränderungen vollständig fehlen können (HERTEL). Noch 
leichter und regelmäßig kommt es zur Wundinfektion, wenn ku- 
tan durch minimale Skarifikation oder auf die Wundstelle ausgerupfter 
Federn oder durch eine leichte Ritzwunde auf der Cornea oder Binde- 
haut das Virus aufgetragen wird (eig. Vers.). 

Absolut sicher ist die subkutane Impfung, und zwar schon bei 
minimalen Dosen, z. B. einem winzigen Blutströpfchen, wie es an 
der Spitze einer Impflanzette fabbar ist; nach den Versuchen von 
v. Stang genügt die Einverleibung von 1—6 Bakterien oder 
0,000001 cem Bouillonkultur. 
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Die subkutane Impfung, mit der Spitze der Lanzette in eine kleine 
Hauttasche über dem Brustmuskel bei der Taube ausge- 
führt, ist, wie ich seinerzeit dargelegt habe, die einfachste und 
sicherste diagnostische Methode, indem die. Taube prompt in 
12—24 Stunden der Infektion erliegt und einen sehr typischen Sek- 
tionsbefund, sowie in Reinheit und Unmengen die Bakteriämie vor- 
weist. An der Impfstelle entwickelt sich eine trübweißgelbliche, kno- 
tige Hautverdickung und nach Abzug der Haut sieht man ein stroh- 
gelbes Exsudat in Ausbreitung eines 10—20-Pfennigstücks über dem 
Fleische und dieses auf 1/,—1 cm Tiefe speckig trüb verfärbt; die 
Taube zeigt weiter gewöhnlich eine hochgradige hämorrhagische En- 
teritis (stark blutiger Darminhalt), eine akute, seröse Pericarditis und 
Milzvergrößerung. Aus dem Taubenblute erhält man mit Leichtigkeit 
schon in direkter Stichaussaat eine Reinkultur. Selbst ganz unreines 
Material, wenn es in dieser Weise oder in subkutaner Injektion ohne 
Verletzung des Brustmuskels und seiner Faszie appliziert wird, läßt 
die vorhandenen Geflügelcholerabakterien zur Wirkung kommen, so 
daß man diese von mir seinerzeit empfohlene diagnostische Methode 
nach HERTEL als elektive Impfung bezeichnen kann. 


Bei Verletzung des Brustmuskels können, worauf HERTEL aufmerksam 
machte, bei unreinem Material, namentlich wenn man größere Dosen (1—2 
ccm) mit der Spritze eingibt, auch andere Bakterien in die Blutbahn eintreten. 

Die Veränderungen der Impfstelle, einer nekrotisierenden Entzündung ent- 
sprechend, können ähnlich auch bei Impfungen mit Schweineseuchebakterien, 
Colibaeillen und diversem Faulmaterial zustande kommen, weshalb der gelbe 
Impfknoten allein noch nicht die Diagnose gestattet, sondern erst die Bakteri- 
ämie und der Sektionsbefund. 


Abgeschwächte Kulturen veranlassen das tödliche Ende bei Tauben 
in 5—11 Tagen, wobei die anatomischen Veränderungen nicht so 
typisch sind: manchmal ist ein bedeutender Milztumor vorhanden, 
andere Male nur eine allgemeine Anämie. 

Bei Hühnern, dieam Brustmuskel subkutan geimpft wurden 
und welche dann nach 1—4 Tagen zu sterben pflegen, trifft man 
eine breite Anschwellung der betreffenden Brusthälfte: das Unter- 
hautzellgewebe ist hier sulzig verquollen, das Fleisch der Impfregion 
trübgrauweiß oder rötlichweiß, wie Schweinespeck aussehend. Manch- 
mal ist ähnlich wie bei Tauben eine gelbe fibrinöse Exsudatplatte 
unter der Haut. Bei Impfung am Flügel entsteht eine daumendicke 
Anschwellung (Vorarmgegend) daselbst unter trüber, speckiger Ver- 
färbung der Haut und des Fleisches, mehr oder weniger begrenzt, von 
hyperämischer Zone umgeben. Die zugrunde gegangenen Hühner weisen 
ferner teils Pericarditis, Hämorrhagien auf dem Herzen, serös-hä- 
morrhagische und fibrinöse Pneumonie und Pleuritis (auch Exsudat 
in den sonst lufthaltigen Armknochen), teils hämorrhagische Gastro- 
enteritis auf. 

Bei resistenteren oder mit abgeschwächtem Virus geimpften Tieren 
wandelt sich an der Impfstelle die entzündliche Anschwellung in 
einen mit käsigem trockenem Exsudate gefüllten, allenfalls nub- 
großen Abszeß, oder es bildet sich eine Verschorfung aus, welche zur 
Ablösung eines schmutzigbraunen oder braungrünlichen, trockenen 
Hautsequesters führt, der 2—5 cm lang sein kann. Nach LicvıEres 
können auch an den Fußgelenken Anschwellungen, wirkliche defor- 
mierende Arthritiden sich ausbilden, welche das Tier zum Gehen un- 
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fähig machen und ein chronisches, zur Anämie, skelettförmigen Ab- 
magerung führendes Siechtum in Begleitung haben. 

Bei Enten und Gänsen ist die örtliche Reaktion an der Impf- 
stelle meist gering, dafür bieten sie aber ausgeprägte Ecchymosie- 
rungen der serösen Häute und hämorrhagische Enteritis stärksten 
Grades. 


SALMOoN sah von 95 geimpften Hühnern 65 zugrunde gehen, 2 nach ernst- 
licher, 3 nach milder Erkrankung wiedergenesen, und 25 schienen von vorne- 
weg resistent oder überstanden die Durchseuchung so leicht, daß sich Krank- 
heitssymptome der Beobachtung entzogen. 


Durch Verfütterung von Blut, Fleisch, Leber-, Lungenstücken 
usw. und blutigem Darminhalt der an Greflügelcholera verendeten 
Vögel, ebenso von Kulturmaterial, läßt sich die Seuche auf Hausge- 
flügel (auch auf Sperlinge und Kaninchen) übertragen, wie schon 
RENAULT, PERRONCITOo, PASTEUR, SALMON gezeigt haben und ich in 
ungezählten Versuchen es sah. Aber diese alimentäre Infektion hat 
ihre Besonderheiten und Ausnahmen. Während sie im allgemeinen 
leicht bei Tauben, Enten und Gänsen, besonders prompt bei Kaninchen 
gelingt, widerstehen Hühner auffallenderweise in der Regel der künst- 
lichen Fütterungsansteckung. 

Schon LiGntEres hat diese bemerkenswerte Resistenz der Hühner 
konstatiert; sogar Hühner, welche täglich die Abfälle der bezüglichen 
Kadaver im Sektionslokal aufpickten, blieben gesund, ebenso blieben 
Tauben, welche gemeinsam mit kranken gleicher Art in den Käfigen 
gehalten wurden, verschont. In der Tat sind Ansteckungen in mangel- 
haft gereinigten Käfigen und beim Zusammenhalten gesunder und ge- 
impfter Versuchsvögel nicht häufig; aber Kaninchen infizieren sich 
außerordentlich leicht, wie alle Beobachter erfuhren, in solchen 
Käfigen. Auch Voczs, HERTEL & J. MÜLLER verzeichneten das 
negative Experimentalergebnis der Fütterung von Hühnern mit einem 
Virus, welches bei endermatischer Impfung sicher tödlich wirkte. 
Andererseits sind auch positive Fütterungsversuche bei Hühnern zu 
beobachten (eig. Vers.; KARLINSKI, 1890, S. 337). Ueber den Grund 
dieser Ungleichheiten gaben die Untersuchungen von HERTEL, J. 
Mürer die Aufklärung; letzterer sah, daß bei Verabreichung des 
Virus in fester Pillenform, bei welcher ein Kontakt mit der Rachen- 
schleimhaut ausgeschlossen war, dieHühner und Tauben gesund bleiben, 
während sie zugrunde gehen, wenn ein Fütterungsmodus gewählt wird, 
bei dem das Contagium von der Mund- und Rachenschleimhaut aus 
einzudringen vermag (flüssiger Impfstoff, Blut, Leberstückchen *). 

Ebenso blieben bei Herrers Versuchen Tauben gesund, wenn 
man ihnen das Virus so in den Schlund steckte, daß eine Infektion 
der Luftwege ausgeschlossen war. Außer diesem Verhältnis und der 
Virulenzqualität der Hühnercholerabakterien mag auch deren Menge 
eine Rolle spielen; nach ScCHÖNWERTH sollen mindestens 60000 Bak- 
terien nötig sein, eine tödliche Fütterungsinfektion auszulösen. Nach 
den Untersuchungen von J. MÜLLER sind die verfütterten Ba- 
cillen schon nach Ablauf von 24-30 Stunden in dem 
Verdauungstraktusnicht mehrnachweisbar, indem dieselben 
teils durch die Verdauungssäfte, teils in dem Kampf mit den übrigen 


N 1 . . s . . a 
*) Es kommt dabei in Betracht, daß bei den schizognathen V_ eln das 
Virus auch vom Gaumen her in die Nase eingelangen kann (d. Ref.). 
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Darmbakterien zugrunde gehen; andererseits können die verfütterten 
Keime resorbiert werden und latent in inneren Organen persistieren 
(s. unten). 

Inhalationsversuche mit frischem, durch Spray verteilten oder ge- 
trockneten Virus (Blut, Bouillonkulturen) haben teils positive, teils negative 
Resultate; die positiven können darauf zurückzuführen sein, daß das Virus in die 
Nase oder in den Kehlkopf gelangt, von wo aus auch bei direktem Aufträufeln 
leicht die Infektion zustande kommt. 


Die Vermehrung der Bakterien im Tierkörper erfolgt zunächst 
im lymphatischen System (Nocarp-LEcLAINcHE) an der Impfstelle 
in den Saftspalten des Bindegewebes, wobei es hier zu Gefäßerweite- 
rung und Blutstagnation kommt (WERTHEM). Durch die Lymphe 
werden die Bakterien dem Blute beigemischt. Die im Blute gefallener 
Tiere ersichtliche enorme Bakterienanhäufung tritt erst wenige Stun- 
den vor dem Tode ein, daher bei geschlachteten kranken Vögeln ge- 
wöhnlich nur sparsam im Blutausstriche die Krankheitserreger zu 
finden sind. In den Gefäßen lagern die Bakterien vielfach der Ge- 
fäßintima an, bei chronischem Verlauf können Kapillargefäße ganz 
mit Bakterien vollgestopft erscheinen und auch in den nekrotischen Ge- 
weben reichlich zugegen sein (WERTHEIM). Der Uebertritt in die 
Sekrete geschieht hauptsächlich durch die Hämorrhagien, und zwar 
bei akuter Erkrankung sehr schnell, so daß z. B. bei Tauben 6—12 
Stunden nach subkutaner Impfung schon die mit Blut gemischt abgehen- 
den Exkremente Massen der Krankheitserreger enthalten; nach J. 
MÜLLERS Untersuchungen erfolgt die Ausscheidung vorzugsweise 
durch den Harn (der bei Vögeln in der Kloake den Darmexkrementen 
sichbeimischt) undistesinteressant, daß bei einzelnen Tieren (Hühnern). 
an denen eine Fütterungsinfektion versucht worden war, ohne daß sie 
erkrankten, noch 4 Monate nach der Fütterung virulente Hühner- 
cholerabakterien im Harne nachweisbar waren. Ganz besonders inter- 
essani ist weiter die von J. MÜLLER in sehr genauer Versuchsan- 
ordnung erbrachte Konstatierung, daß bei solchen nichterkrankten 
und nicht immunen Tieren die Bakterien sich in inneren 
Organen, namentlich in der Milz, festsetzen, monatelang 
darin latent bleiben (noch nach 6 Monaten im geschlachteten Tier 
nachweisbar) und aus solchen Depots heraus gelegentlich ins kreisende 
Blut und in den Harn (in einem für andere Tiere infektionstüch- 
tigen Zustande) übertreten, gleichwohl die Tiere dabei weder er- 
kranken noch immun werden. Auch HERTEL beobachtete in einem 
Versuche, daß eine gefütterte Ente 58 Tage nach der Fütterung noch 
lebende virulente Bakterien in den Lungen und Lymphdrüsen besab. 


. Die Galle der verstorbenen Hühner und Kaninchen enthielt in einigen von 
enir gemachten Versuchen keine virulenten Bakterien, gab aber keine Immuni- 
tät, scheint sonach nur antiseptisch zu wirken; in anderen Fällen erwies sich 
die Galle bei subkutaner Verimpfung virulent. 


Uebertragung auf Säugetiere. Kaninchen sind äußerst em- 
pfänglich für Vogelseptikämie. Die kleinste kutane Ritzwunde an 
der Innenseite des Ohres, mit Blut oder Kulturmaterial beschmiert, 
genügt zur Infektion, welche innerhalb 10—20 Stunden tödlichen 
Ausgang nimmt. Ein zehnmillionstel Kubikzentimeter Bouillonkultur 
erwies sich bei HErrTers Versuchen als hinreichend zur Infektion, 
welche auch sehr leicht vom Bindehautsack aus (ohne Verletzung) 
erfolgt, wo das Virus durch den Tränenkanal in die Nase kommt; 
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auch beim Aufstreichen auf eine rasierte Hautpartie kann eine töd- 
liche Infektion eintreten. Desgleichen erliegen die Kaninchen, wenn 
ihnen die Bakterien auf dem Futter vorgesetzt werden. Man hat 
das zu verwerten gesucht, um Kaninchen, wo sie als Landplage 
oder in Gärten schädlich werden, auf dem Ansteckungswege zu be- 
seitigen (PAsTEUR, Katz), was jedoch die Seuchengefahr auch für 
die Vogelwelt und Feldhasen mit sich bringt. 

Hühnercholera kommt auch spontan bei Kaninchen vor (Lr- 
GNIERES, SMITH, THoImoT & MasseLın, eig. Beob.); allem An- 
schein nach ist die von Garrky mit Pankewasser durch Impfung 
bewerkstelligte Kaninchenseptikämie gleich denen, welche man ge- 
legentlich mit Speichelbakterien von gleichem Habitus erzeugen kann 
(eig. Vers.), durch Standortsvarietäten des Bacterium avicidum be- 
dingt. 

Die akut erlegenen Kaninchen zeigen meistens eine seröse Pleuro- 
pneumonie und hämorrhagische Tracheitis. £ 

Subkutane Verimpfung von Serum immunisierter Pferde gibt den Kaninchen 
teils Resistenz, teils verzögert sie den Krankheitsausbruch, so daß diese sonst 
so empfindlichen Tiere erst nach 4—25 Tagen zugrunde gehen und dann ent- 
sprechend dem protrahierten Krankheitsverlauf statt Septikämie eine Py- 
ämie aufweisen, nämlich von der Impfstelle (Ohr) ausgehende Phlegmone, 
Senkungsabszesse (Inhalt bloß das Bacterium avisepticum), purulent fibrinöse 
Pleuritis und Pericarditis. 

Von R. KocH, LucET, EBERTH und MANDRY beschriebene Kaninchen- 
septikämien haben andere (bewegliche) Bakterien zur Ursache gehabt 
(LIGNIERES). 

Hausmäuse, Feld- und Waldmäuse sind ebenfalls der In- 
fektion zugänglich, aber nicht prompt bei jedem Virus (Fütterung, 
Impfung ans abgeschnittene Ohr oder in Hauttasche). 

Meerschweinchen acquirieren, wie schon PasTEur beschrieben 
hat, bei subkutaner Impfung gewöhnlich bloß eine lokale, mit 
Abszeßbildung einhergehende Entzündung, wobei der Eiter wochen- 
lang die für Vögel pathogen bleibenden Bakterien enthält und nach 
Aufbruch des Abszesses die Tiere gesund bleiben oder erst im Laufe 
einer Woche infolge der stetig sich wiederholenden Einwanderung 
der Bakterien ins Blut sterben; junge Meerschweinchen erliegen, be- 
sonders bei größerer Dosis (0,2—0,5 cem Kultur) ziemlich leicht 
der subkutanen Impfung. Bei intraperitonealer Injektion kommt 
es zur toxischen Infektion und kann nach einigen Passagen die Wir- 
kung des Erregers so gesteigert werden, daß die Meerschweinchen 
schon nach 4 Stunden erliegen (Lı6GNIEres); die Sektion zeigt aus- 
gedehnte Pleuritis und Peritonitis serofibrinosa, wobei die Exsudate 
massenhaft und dicht gestellt die Geflügelcholerabakterien vorweisen. 
Vereinzelte Male gelang es Karz, auch durch Fütterung Meer- 
schweinchen tödlich zu infizieren. 

Voszs sah die Virulenz der im Peritonealsaft vorfindlichen Bakterien für 
Meerschweinchen zunehmen, daß "/,o000008 eem des Exsudats (verimpft in 
Kochsalzlösung) zur tödlichen Infektion der Meerschweinchen hinreichte. Solches 
anfänglich für Hühner nur in der Dosis von "/,oo00» eem tödliche Virus wurde 


nach Passage von 20 Hühnern für diese auch so pathogen, daß alsdann 
"/100 00.000 gemügten, ohne daß hierbei die Virulenz für Meerschweinchen sich 


minderte. 

Ratten gehen nach LiıscnI&res bei intraperitonealer Impfung 
zugrunde, widerstehen subkutaner Injektion von !/, ccm einer in Peri- 
tonealsaft gewachsenen Kultur. 
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Hunde und Katzen, welche viele Kadaver des an der Seuche 
erlegenen Geflügels in rohem Zustande verzehrten, erlangten davon 
keine Gesundheitsstörung (PERRONCITO, MARCHIAFAVA & ÜELLI, eig. 
Vers.). Bei subkutaner Impfung bekommen sie eine sehr schmerz- 
hafte und starke Anschwellung und Fieber, erholen sich aber gewöhn- 
lich wieder; junge Tiere indes können todkrank werden. Intrave- 
nöse Impfung von Kulturen, die reich an Bakterien sind und durch 
Passage an Virulenz gewonnen haben, tötet Hunde und Katzen in 
schnellem, nur 2 bis 8 Stunden dauerndem Krankheitsverlauf, welcher 
Erbrechen, Kolikanfälle, Diarrhöen, hämorrhagische Enteritis mit sich 
bringt, worüber LıGwI&res Näheres berichtete. 

Schweine sind auch, wie ebenfalls LiGntkres in Experimenten 
dargetan hat (eines l. c. näher beschrieben), durch intravenöse In- 
jektion (1 ccm) septikämisch tödlich zu infizieren; bei subkutaner 
Impfung reagieren sie nur mit örtlicher Abszeßbildung und vorüber- 
gehend fieberhafter Allgemeinerkrankung. 

Schafe können je nach dem Impfmodus und der Virulenz der 
aviseptischen Bakterien vorübergehend oder tödlich infiziert werden. 
Eine subkutane Impfung am Schenkel veranlaßt eine Phlegmone mit 
den Symptomen des Lahmgehens usw., welche mit Abszebbildung 
endet. Der zähe, gelbe, geruchlose Eiter, welcher aus dem Abszesse 
zur Entleerung kommt, birgt wochenlang das Virus (eig. Vers. 1834). 
Intravenöse Injektion kann in 24 Stunden tödliche Septikämie oder 
nach fieberhafter mehrtägiger Allgemeinerkrankung eine eitrig-fibri- 
nöse Polyarthritis verursachen (Lıscnieres). Das gleiche trifft bei 
Ziegen auf, welche Tiere besonders empfindlich sind und selbst nach 
mehrmaligem Ueberstehen der fieberhaften, septikämischen Allgemein- 
infektion, die auch eine schwere Ophthalmie (diffuse Corneatrübung ) 
mit sich bringen kann (nach kleinen Dosen), und mehrwöchentlicher 
Pause zuletzt von größeren Dosen (1—2 ccm Kultur) doch getötet. 
werden (eig. Vers.). 

Rinder verhalten sich ähnlich, insofern subkutane Impfung von 
Blut oder Kultur 1—2 ccm eine intensive, zu Abszeßbildungen füh- 
rende Phlegmone zu veranlassen pflegt und bei intravenösen Impfungen 
schwere Erkrankung resultiert. Schon 1/, Stunde nach Einspritzung 
in die Jugularvene sind Symptome der Atemnot, fieberhafte Tem- 
peratursteigerung, Pulsfrequenz, Diarrhöe zu beobachten und kommen 
selbst croupöse Darmentzündungen nach 1—2 Tagen zum Ausbruch. 
Auch bei sehr vorsichtiger Injektion entwickeln sich durch ins Zell- 
gewebe daneben gelangte Bakterien gern Abszedierungen am Halse, 
einmal beobachteten wir Abszesse in der Leber, deren Inhalt das Virus 
der Geflügelseptikämie in Reinkultur beherbergte (Mayr und eig. 
Vers.). Nur bei sehr kleinen Dosen sind Rinder (junge Tiere) wieder- 
holt schadlos zu impfen (s. Serumtherapie). 

Pferde bekommen bei subkutaner Impfung von Geflügelcholera- 
blut schnell reifende, hühnereigroße Abszesse (nach 2—5 Tagen); der 
gelbgrüne geruchlose Eiter derselben ist wegen seines Reingehaltes 
an den Bakterien vollvirulent für Geflügel und Kaninchen (eig. Vers. 
1886); bei Impfung mit Bouillonkultur bleibt Abszeßbildung in der 
Regel aus und entsteht nur örtliches Oedem mit fieberhafter Immuni- 
tätsreaktion. Wie RıvoLTA & DELPRATo zitieren, hat schon ReynaL 
Hühnercholera auf das Pferd mit positivem Erfolg übertragen; von 
vier Versuchen mit intravenöser Injektion, welche Mayr und ich 
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unternahmen (1897), verliefen zwei mit Genesung der Tiere (welche 
nur Reaktionsfieber bekamen), zwei aber nahmen Ausgang in akute, 
tödliche Septikopyämie, wobei hämatogen eine hämorrhagisch puru- 
lente Myositis entfernt von der Impfstelle auftrat. Licnikres be- 
obachtete beim Pferde bei gleicher Impfweise teils Genesung, nach 
fieberhafter, unter Koliksymptomen und Gelenkrheumatismus erfolgter 
Erkrankung, teils rapid tödliches Ende; beim Esel Kolikanfall und 
doppelseitige vorübergehende Ophthalmie. 

Auf keines der größeren Haussäugetiere war durch Fütte- 
rung die Krankheit zu übertragen. Insbesondere hat man Hunde 
und Katzen in Menge die rohen Kadaver seuchekranken Geflügels 
verzehren lassen, ohne eine Erkrankung zu bewerkstelligen (PEr- 
RONCITO, MARCHIAFAVA-CELLI, eig. Vers.). 


Injiziert man ohne Verletzung des Euters einer milchgebenden Kuh die 
Hühnercholerabakterien in die Milchzisterne, so bekommt die Kuh eine 
auf das betreffende Euterviertel beschränkte katarrhalische Mastitis und 
verbleiben die Bakterien in der Milch bzw. Milchdrüse zirka 14 Tage lang 
(eig. Vers. 1886, S. 62). 

Die Eier, welche von seuchekranken Hühnern gelegt werden, enthalten 
das Virus, wie MARCHIAFAVA & CELLI durch Experimente beweisen konnten 
und auch schon durch REeynAL und BARTHELEMY dargelegt worden war. 
Letztgenannter Forscher teilte eine Beobachtung mit, wonach 14 während des 
Krankseins von Hühnern gelegte Eier, der Bebrütung unterworfen, nicht zur 
teife kamen und, als man sie öffnete, nur einen Blutklumpen bargen, der 
von den Bakterien durchsetzt war; von drei Hühnern, welche die Reste aus 
den Eiern fraßen, starben alle an Hühnercholera. Nach Versuchen, welche 
MARCHIAFAVA & ÜELLI, sowie HERTEL an trächtigen Meerschweinchen unter- 
nahmen, kommt den aviziden Bakterien die Fähigkeit zu, durch die Filtrate auf 
den Fötus des Säugers überzugehen. 

Wirkung beim Menschen. Obgleich Beobachtungen vorliegen, daß selbst 
krepiertes, mit der Seuche behaftetes Geflügel des öfteren von Menschen ohne 
Nachteil verspeist wurde (PERRONCITO), so ist selbstredend derlei verendete und 
auch Schlachtware nicht zum Genusse freizugeben, da sie mindestens 
unter den Begriff des „verdorbenen“ Nahrungsmittels fällt. Zürn (1833) be- 
richtete über ein Vorkommnis, wonach eine Persönlichkeit, welche absichtlich 
einen Versuch über die Genießbarkeit des gekochten Fleisches eines geschlach- 
teten kranken Huhns und der hieraus bereiteten Bouillon an sich inszenierte, 
nicht unerheblich an Darmkatarrh erkrankte. Auch WırracH teilte mit, daß 
das gebratene Fleisch einer krank gewesenen Ente bei einem Manne Durchfall 
und Erbrechen veranlaßte. Wenngleich solche Fälle es unbestimmt lassen, ob 
nachträglicher Ekel oder eine interkurrente Erkrankung für die Geschehnisse 
Anlaß waren, so ist die Möglichkeit einer gesundheitsschädlichen Wirkung in 
Anbetracht der toxischen Eigenschaften von Kulturen nicht ausgeschlossen. 

Wenn Hühnercholeravirus mit wunden Hautstellen in Berührung kommt, 
scheint es eine geringe Abszeßbildung veranlassen zu können (MARCHIAFAVA 
& ÜELLI). 

Tenazität und Desinfektion. Die Bakterien der Septicaemia avium bleiben 
in verunreinigten Kulturen und faulenden Organen unter Umständen 
mehrere Wochen, selbst drei Monate lang lebensfähig und virulent (eig. 
Versuche, OÖ. KaTz); Feuchtbleiben, Licht- und Luftabschluß, Temperatur, ferner 
Menge und Art der konkurrierenden Bakterien sind natürlich mit in Betracht 
zu ziehen, ob und wie lange solche Haltbarkeit sich ergibt. Sarmon fand 
z. B. faulendes Blut nach 2—3-monatlicher Aufbewahrung und die Reste eines 
sechs Monate vergrabenen Huhnkadavers nicht mehr ansteckend (1881—82, 
S. 274); in einem Versuche, den ich machte, war faules Blut schon nach zwei 
Wochen unwirksam. HERTEL traf durchschnittlich in aufbewahrtem, blutigem 
Darminhalte 15—18 Tage lang die Keime noch lebend, in einer verfaulten Leber 
noch am 23. Tage virulent, bei gleichzeitiger Lichteinwirkung nach 5 Tagen 
den Darminhalt unwirksam. Feucht aufbewahrte Kulturen (erster Generation 
mit Blutbeimengung) auf festem Nährboden können ohne Umzüchtung 
ca. 6 Monate vollständig virulent (für Kaninchen und Tauben) und keimfähig 
bleiben (eig. Vers.), dagegen erlischt in Bouillonkulturen (ohne Um- 
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züchtung) in solchem Zeitraum allmählich die Virulenz, was PASTEUR dem Ein- 
flusse der atmosphärischen Luft zuschrieb, anderseits auch dem Lichteinflusse 
und dem Kontakt mit Stoffwechselprodukten; auch bei regelmäßiger, in 3—4 
Wochen wiederholter Umzüchtung, nimmt die Virulenz mehr und mehr ab, so 
daß man die hundertfache Dosis zur Tötung von Kaninchen benötigt. Nach 
PASTEUR sollen die Hühnercholerabakterien bei Licht- und Luftabschluß 
mehrere Jahre konservierbar sein (wahrscheinlich ist gemeint mittelst 
Umzüchtung). 

In destillierttem Wasser bestehen die Bakterien 8 Tage, im Brunnen 
30 Tage lang (Strauss & DUBARRY, zit. nach NOCARD-LECLAINCHE). Beim 
Austrocknen büßen die Bakterien der Hühnercholera in wenigen Tagen 
ihre Lebensfähigkeit ein, wie es die Versuche von DELAFOND, RENAULT, MAR- 
CHIAFAVA & ÜCELLI, SALMoN, OÖ. Katz und Kırr übereinstimmend dargetan 
haben. Daher sind halbvertrocknete Gelatinekulturen oft schon in 
2 Monaten nicht mehr virulent. An Seidenfäden angetrockneter Blut- und 
Peritonealsaft kann in 72 Stunden die Ansteckungsfähigkeit verloren haben 
(HERTEL), wenn aber ein größeres Stück, z. B. Leber, beim Trocknen innen 
noch kautschukähnlich bleibt, können virulente Keime darin noch 3 Wochen ver- 
bleiben (HERTEL). 

Kaninchenblut, Leber und Kulturmaterial bei ca. 20° © getrocknet war 
3 Tage wirksam, nach 4—5 Tagen avirulent (Karz, 1889, S. 573). 

Werden die bakterienhaltigen Organstücke der krepierten Stücke in feuchtem 
Zustande länger als !/; Stunde nur auf 45—46° erwärmt, so ist ihre Viru- 
lenz vernichtet (eig. Vers.), ebenso erlischt dieselbe in wenigen Stunden, 
und zwar um so schneller, je höher die Temperatur ist, wenn derlei Organteile 
oder Blut bei 25—47° getrocknet werden (OÖ. Karz). Erhitzung auf 70, 
80, 85 und 90° C vernichtet in 10—5 Minuten das Virus (MARCHIAFAVA 
& CELLı, 1883, S. 19, eig. Vers.). 

Glyzerin soll, wenn Organe, z. B. eine Milz, darein gelegt werden, die 
Bakterien 74 Tage konservieren, erst nach 4 Monaten wirkungslos machen 
(ScLAvo, zitiert nach NOCARD-LECLAINCHE). 

Auch Gefrierenlassen von Blut oder Organstücken konserviert das 
Virus in denselben mindestens 14 Tage lang (eig. Vers.). 

Ueber desinfizierende Wirkung von Chemikalien hat schon PASTEUR 
angegeben, daß Schwefelsäure 5:1000 solche ausübt; SALMoNn, welcher 
dies bestätigte, schrieb auch 1—2-proz. Karbolwasser, 1:500 Salzsäure 
und Salicylwasser solche Wirkung zu. Con erwähnt, daß Kupfer- 
vitriol und Chlorzink 5:100 bei gründlicher Mischung mit Blut und 
Exkrementen diese desinfiziertt. Nach JÄGER (zit. nach BEHRING) werden 
Hühnercholerabakterien in 1 Minute vernichtet von Chlorkalkmilch 1:100, 
Kali hypermang. 5:100, und genügt ein einmaliger Kalkanstrich 
(Kalkmilch 1:20) zur Desinfektion; von Eisenvitriol ist erst eine Lösung 
von 1:3 (also 33!/, Proz.) hinreichend. Nach FÖRSTER "haben 10-grad. Schmier- 
seifenlösung, gesättigtes Kalkwasser keine desinfizierende Wirkung und braucht 
20-grad. Sodalösung bis zu 1 Stunde, um die Vernichtung herbeizuführen. 

Da hochgeschichteter Dünger, abgesehen von den konkurrierenden 
Bakterien und verschiedenen keimtötenden Zersetzungsprodukten, eine Hitze von 
50—64° entwickelt, so kann das Geflügelcholeravirus durch diese Selbst- 
erhitzung darin alsbald (in 14 Tagen) zugrunde gehen (W. PFEILER). Bei- 
mengung von Torfmull hat nach HERTEL durch die darin befindlichen 
Huminsäuren eine starke Desinfektionskraft (Abtötung in 48 Stunden). 

Toxizität der Filtrate. Der Bacillus avisepticus war der erste Mikrophyt, 
bei welchem es gelang, lösliche giftige Stoffwechselprodukte, welche 
ein typisches Krankheitssymptom veranlassen, festzustellen, und zwar brachte 
PASTEUR 1880 diesen Nachweis, indem er das mittelst Chamberlandkerzen 
bakterienfrei gewonnene Filtrat von Bouillonkulturen Hühnern subkutan ein- 
impfte, und beobachtete, daß alsdann diese Tiere auf die Dauer von 4 Stunden 
in auffallende Schlafsucht verfallen, sich aber hiervon wieder erholen. Diese 
für das Vorhandensein eines narkotisierenden Toxins sprechenden Er- 
scheinungen sind von SALMON*) und neuerdings von VAL. STAanG bestätigt 


*) SALMoN (1880, S. 295) beobachtete auch lokal irritierende Wirkung; 
er hatte aber seine Filtration nur durch Papier vorgenommen und dickte das 
Filtrat im Wasserbade ein, so daß wohl abgeschwächte Bakterien auch zur 
Wirkung kamen. 
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worden, welch letzterer eine sehr gründliche Arbeit über die Sachlage ver- 
öffentlichte (1901). 

Es bedarf zur Ersichtliehmachung der toxischen Wirkung verhältnismäßig 
großer Dosen der keimfreien Kultur. PASTEUR verwendete 120 ccm auf 2 ccm 
im Vakuum eingeengt. Var. STanG konnte mit 2—26-tägigen Bouillonkulturen 
(Hühnerfleisch und Rindfleisch), welche bei 37° C gezüchtet waren, nach 
Filtration oder Abtötung durch Toluolzusatz bei Hühnern und Tauben 
die typische Schlafsucht hervorrufen und Tauben auch tödlich vergiften, 
wenn er Dosen von 30—80 ccm, eingeengt auf 1—2!/, ccm, zur Injektion ver- 
wendete. Die minimal tödliche Dosis beträgt bei 4-tägigen Kulturen ungefähr 
50 cem (1:6 Körpergewicht), bei S-tägiger Kultur 40—60 ccm; Züchtung bei 
42° © war weniger günstig zur Toxinproduktion als die Züchtung bei 37°. 
Der Tod erfolgte innerhalb 13 Stunden bei Verwendung der bei 37% 8 Tage 
gehaltenen Kultur, aber erst nach 13 Tagen bei gleichviel und gleichaltriger 
Kultur, welche bei 42° gewachsen war. 27-tägige Kultur erzeugte nur Schlaf- 
sucht. Auch durch Erwärmen bei 58° abgetötete Bouillonkulturen er- 
zeugten Schlafsucht und Tod. Dagegen war bei Agarstrichkulturen wegen 
des geringen erzielbaren Quantums keine Schlafsucht zu bewirken und verliefen 
Intoxikationsversuche mit bakterienfrei gemachtem Biute und Peritoneal- 
exsudat (0,5—20 ccm) sowie mit intraperitoneal eingenähten Schilf- 
sackkulturen negativ. 

Von CALAMIDA wurde eine hämolytische Wirkung der Geflügelcholera- 
bakterien wahrgenommen. 

Verschiedene Bakteriämien der Vögel. In verschiedenen Gegenden sind 
Enzootien spontanen Ausbruchs bei Vögeln beobachtet worden, welche mehr 
oder weniger der Septicaemia avium oder Geflügelcholera im Krankheitsbilde 
oder bakteriologischem Befunde ähnelten, aber wegen einzelner Abweichungen 
als umschriebene Krankheitsformen angesehen werden konnten und mit Sonder- 
bezeichnungen in der Literatur Vermerk fanden. Ein Teil Jderselben steht der 
gewöhnlichen Geflügelseptikämie so nahe, daß man die betreffenden Krankheits- 
erreger nur als Spielarten, Standortsvarietäten auffassen kann, die in der An- 
passung an bestimmte Vogelgattungen Abänderungen ihres Pathogenitätscharakters 
erfahren haben. Ein anderer Teil der Fuade ist nur unzureichend erforscht 
und daher nicht nach allen Seiten vergleichbar, so daß über die Zugehörigkeit 
oder Heterogenität nicht entschieden werden kann. Bei einem weiteren Teil 
sind jedoch wirklich durchgreifende Unterschiede gegenüber der gewöhnlichen 
Vogelseptikämie vorhanden. Da es sich meist um ganz vereinzelte Krankheits- 
ausbrüche und nur von einem Autor beschriebene Funde handelt, dürfte 
folgende kurze Aufzählung mit Angabe der Hauptcharaktere und Hinweis auf 
die Originalliteratur genügen. 

Dysenterie der Hühner und Puten, von LucrT beschrieben. Ver- 
schont Tauben, Enten und Gänse. Nur bei intravenöser Impfung auf Kaninchen 
übertragbar, durch Fütterung auf Hühner und Truthühner. Bacillus 1,2 bis 
1,8 u groß, im übrigen wie Bac. avisepticus. (Annales Pasteur 1891, Nr. 4.) 

Infektiöse Hühnerenteritis, in England von KLEIN beobachtet. 
Tauben und Kaninchen nicht zu infizieren. Bac. gallinarum (KLEIN) 
0,8—2 u lang, 0,3—0,4 u dick. (Centralbl. f. Bakt., 1889, Bd. 5, Nrl210Bd: 6, 
Nr. 10; 1895, Bd. 18.) 

Septikämie der Hühner von Lısı. Kein charakteristischer Unter- 
schied. (Clinica veter., 1895.) 

Infektiöse Leukämie der Hühner, beschrieben von MoorE in 
Amerika. Verursacht durch das Baeterium sanguinarium (MOooRE), dessen 
Kulturen mehr den typhusähnlichen Colibakterien gleichen, üppigere weiße 
Kolonien bilden und auch auf Kartoffeln mit graugelblicher Färbung wachsen, 
keine Milchgerinnung hervorrufen. Nur intravenöse Impfung geht sicher an 
bei Hühnern und Kaninchen. Neben der Leukämie ist der Befund einer be- 
trächtlichen Lebervergrößerung (leukämische Infiltration) charakteristisch. (Re- 
port of anim. industry, 1395 und 1896, Washington.) 

Taubenkrankheit, beschrieben von MoorE. Bewegliches Bakterium, 
dem der Schweinepest nahestehend, auf Kartoffeln wachsend. (Bull. d. Bureau 
of anim. industry, Washington 1895, Nr. 8, p. 63 u. 71.) 

Fasanenseuche (Kremn), Bact. phasiani septicus (FLÜGGE). 
Tauben, Hühner, Kaninchen nicht empfänglich. Beweglicher, Milch nicht ge- 
rinnender Bacillus. Fasanenenteritis (FIORENTINI), verursacht durch ein 
jakterium, welches üppige gelbe Kulturen auf Kartoffeln bildet. (Societä ital. 
di scienzi natur., 1896, p. 89.) 
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Truthühnerpneumonie (Mc Fapyan). Bewegliches, unvollständig 
deklariertes Bakterium. (Journ. of comp. pathol. and therap., 1893, S. 334.) 
Entencholera, von CoRNIL & TouPpET beschrieben. Nicht auf Tauben 
und Hühner übertragbar. Bact. cholerae anatum, 1—1,5 u lang, 0,5 u 
dick, auch nach GRAM färbbar. (Acad. d. sciences, T. 108, p. 1747, 1888.) 

Entenseptikämie (Lısı). Das verursachende Bakterium verflüssigt 
Gelatine. (Il moderno Zooiatro, 1896.) 

Septikämie bei Schwänen und egyptischen Gänsen, von FI- 
ORENTINI beschrieben. Der gefundene Erreger gleicht mehr den Colibakterien. 
(Centralbl. f. Bakt., Bd. 19, S. 932, 1896.) 

Seuche wilder Tauben, von LECLAINCHE beobachtet. Der Erreger, 
Bac. cholerae columbarum, tötet Kaninchen erst nach ca. 8 Tagen. (Ann. 
Pasteur, T. 8, p. 490, 1894.) 

Moorhühnerseuche (Grouse disease) von KrEın. Das Bakterium ist 
sehr mobil, wächst in dicker weißer Belagsmasse auf Gelatine, auch reichlich 
auf Kartoffeln, bildet viel Indol (LIiGNIERES). (Centralbl. f. Bakt., Bd. 6, 
Ses6 m. 593, 1889; Bd: 7, S. 81, 1890.) 

Seuche der Steinhühner (KarrınskI). Die biskuitförmigen Bak- 
terien, welche 1 u Größe hatten, behielten die Gramsche Färbung. Die Krank- 
heit dauerte 10—14 Tage und brachte Abszeßbildung in den Muskeln und der 
Leber mit sich, war auch auf Hausgeflügel nur vereinzelt übertragbar. (Cen- 
tralbl. f. Bakt., Bd. 7, 1890.) 

Lombardische Hühnerpest, durch ultramikroskopische filtrierbare 
Mikroben verursacht (LODE & GRUBER, Centralbl. f. Bakt., Bd. 30, S. 593, 1901; 
HuTyRA & MAREKR, Spez. Pathol. und Ther. d. Haustiere, III. Aufl., Jena, 
G. Fischer, 1910). 

Spirillose der Gänse und Hühner, s. das betr. Kapitel dieses 
Handbuches. 

Exsudative Septikämie der Gänse von RIEMER, FroscH & BIRN- 
BAUM; dem Influenzabacillus ähnliche feine Stäbchen (Bac. sept. anserum 
exsudativae), Fäden bildend, nicht gramfest sporenlos. (Centralbl. f. Bakt., 
Bd. 52, S. 433, 1909.) 

Schlafkrankheit der Hühner von DammAan & MANEGOLD; gram- 
positive Streptokokken (Str. capsulatus gallinarum), auch für Tauben, 
ans und Mäuse pathogen, (Deutsche tierärztl. Wochenschr., 1905 u. 

Vibrionencholera der Vögel, GAMALEIA, durch Vibrio Me- 
tschnikovi veranlaßt. (Ann. Pasteur, T. 2, p. 482, 1888. 

Psittakosis, Papageienseuche. (Centralbl. f. Bakt., Bd. 25, S. 651, 1899.) 

Kanarienvogelseuche, verschiedene Formen und Erreger beschrieben 
von RIECK. (Deutsche Zeitschr. f. Tiermed., Bd. 15, 1889); KERN (ebenda, 
1896); Zwıck (Zeitschr. f. Inf., Bd. 4, S. 33, 1908); FREESE (Deutsche tier- 
ärztl. Wochenschr., 1907, S. 501); MIESSNER & SCHERN (Arch. f. Tierheilk., 
1908, S. 133); Zsopan (Dresd. Vet.-Ber., 1906). 
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Pasteurs Entdeckung. 
Immunisierung mit abgeschwächten Bakterien. 


Im Jahre 1880 (20. Februar) veröffentlichte PastEur eine Reihe 
von Beobachtungen, welche lehrten, daß durch Einimpfung von abge- 
schwächten Bouillonkulturen des Bacterium avisepticum Hühner gegen 
die für gewöhnlich tödliche Geflügelcholera geschützt werden können, 
daß solche Immunität aber nicht jedesmal nach der ersten Impfung 
sich ergebe, sondern es einer zwei- oder mehrmaligen Impfung zur 
_ Erzielung perfekter Unempfänglichkeit bedürfe. Diese Entdeckung 
PASTEURS war ebenso interessant wie von größter Tragweite; sie er- 
öffnete einen ganz neuen Einblick in das Wesen der Immunisierung, 
indem sie zeigte, daß virulente Mikroben ihre Pathogenität verlieren 
können, daß eine milde Durchseuchung ihren Grund in der 
schwächeren Wirkung solch mitigierter Infektionserreger haben kann 
und daß es verschiedene Grade der Immunität gibt. 

Die an der Geflügelcholera begonnenen Studien PastEuzs stellten 
in Aussicht, daß auch gegen andere septikämische Infektionskrank- 
heiten eine ähnliche Immunisierung sich vielleicht ausführen lasse 
und in der Tat eruierte der geniale französische Gelehrte in rascher 
Folge Methoden zur Abschwächung diverser Krankheitserreger und 
zu Schutzimpfungen, durch welche für die Bekämpfung von Tier- 
seuchen ganz neue Wege gebahnt wurden. 

Die Abschwächung der Geflügelcholerabakterien war, wie 
PAsTEur in einer zweiten Mitteilung (26. Okt. 1830) kundgab, auf die 
Art erkannt worden, daß Bouillonkulturen des Bac. avisepticus, 
die unter Wattepfropf bei Luftzutritt im Dunkeln 3, 4, 
5, 6—10 Monate stehen geblieben waren, bei Verimpfung auf 
Hühner nicht mehr alle Tiere töteten, sondern teilweise nur lokale 
Veränderungen erzeugten. Da Kulturen, welche luftdicht ver- 
schlossen aufbewahrt wurden, noch nach 10 Monaten ihre Virulenz 
beibehalten hatten, folgerte Pasteur, daß der abschwächende Faktor 
in dem Sauerstoff der Luft zu suchen sei; die Abschwächung hatte 
sich also von selbst, ohne künstlichen Eingriff, ergeben. 
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Die Abschwächung trat nicht mit Sicherheit und Gleichmäßigkeit 
in allen der Luft ausgesetzten Kulturgläsern ein, sondern einzelne 
Kulturen können auch ohne hermetischen Verschluß virulent bleiben, 
was PAstEur damit erklärte, daß hier ein Teil der Bakterien einen 
Bodensatz bildet, welcher durch eine darüber befindliche Flüssig- 
keits- und Bakterienschicht dem Kontakt mit Luft entzogen ist. 


Bald nach den Veröffentlichungen PASTEURs teilte Toussaınrt (1880/81) 
in einer kurzen Notiz mit, daß er bei Verimpfung faulen Rinderblutes 
auf Hühner, Tauben, Kaninchen eine der Geflügelcholera ganz gleichartige 
tödliche Septikämie, bedingt durch ähnliche Bakterien, zu erzeugen vermochte; 
diese Bakterien erlangten bei Weiterimpfung auf Kaninchen eine derartige Ab- 
schwächung, daß bei Rückimpfung auf Hühner diese nur mehr lokal erkrankten 
und alsdann ebenfalls gegen veritable Hühnercholera geschützt waren, er er- 
zielte also Abschwächung durch Kaninchen-Passage. Nach wie viel 
Generationen der Passage solche Abschwächung eintritt und ob nicht durch 
ungleiche Dosierung oder Resistenz einzelner Versuchshühner die Sache sich 
erklärt, bedarf neuer Nachprüfung. KaTz fand nach 20 Generationen der Passage 
durch Kaninchen das Virus noch in gleicher Weise tödlich für Hühner und 
Tauben, ebenso tötete bei meinen Versuchen das mehrmals durch Kaninchen 
geschickte Virus die Hühner in 1—2 Tagen (Lanzettimpfung mit einem 
Bluttropfen). 


Der Impfstoff war aus dem Institute des Entdeckers erhält- 
lich, er wurde in zwei Sorten, einem I. und II. Vacein c.|l. 
cholera des poules abgegeben, und war in der Art anzuwenden, dab 
die Hühner zuerst mit premier vaccin an einem Flügel, dann 12—14 
Tage später mit deuxieme vaccin am andern (immer an dem äußersten 
Ende des Flügels) eine subkutane Injektion von ca. 1/,n ccm der 
flüssigen Kultur appliziert erhielten. 

In zwei Versuchsreihen habe ich diese Schutzimpfung probiert 
und dabei folgenden Verlauf gesehen (1886/87). Der Impfstoff 
beider Sorten zeigte keine bemerkenswerten Unterschiede der Viru- 
lenz; beide Sorten waren so abgeschwächt, daß sie bei Impfung 
an der Flügelspitze die Mehrzahl der Hühner und Enten nur 
vorübergehend unter lokalen Erscheinungen einer demar- 
kierenden Entzündung und Verschorfung der Hautkrank 
machten. Tauben, Kaninchen und kleine Vögel wurden von 
derselben Dosis prompt getötet (sie starben 1—2 Tage nach der 
Impfung); auch einzelne Hühner erlagen der Infektion. Die 
erste und die zweite Schutzimpfung verursachten die gleiche örtliche 
Reaktion, bestehend in beträchtlicher, ödematös entzündlicher Schwel- 
lung der Impfstelle und trübweißgelber Verfärbung der Haut und 
Muskeln daselbst; diese Hautpartie vertrocknete dann zu einem 
schmutzigbraunen, 1—5 cm langen Schorf, der nach ein paar Wochen 
unter Granulation und Vernarbung des darunterliegenden Gewebes 
sich ablöste. (Einzelheiten s. Deutsche Zeitschr. für Tierm., XIII.) 

Die abgeschwächten Bouillonkulturen bewahrten, wenn sie auf 
Gelatinenährboden fortlaufend umgezüchtet wurden, also in frischer 
Kultur, ihren mitigierten Charakter mehrere Monate fort. Im Tauben- 
körper erlangte das Virus aber schon nach einmaliger Passage wieder 
stärkere Pathogenität für Hühner. Bei der Kontrollimpfung 
mit Taubenblut und Lanzettstich (23 Tage nach 2. Impfung) stellte 
sich heraus, daß fast alle zweimal vorgeimpften Hühner noch nicht 
perfekt immunisiert waren; sie starben in wenigen Tagen an der 
Seuche. die überlebenden Hühner und Enten widerstanden 
auch späteren, in verschiedenen Intervallen wiederholten Im- 
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pfungen und Fütterungen mit verschiedenen hochvirulenten 
Stämmen der Hühnercholera (ich habe 4 Jahre lang solche Hühner 
gehalten und nach monatlichen bis vierteljährlichen Pausen schadlos 
nachgeimpft). 

Ueber Versuche in der Praxis haben P. CacnyY (1835) und Hess (1886) 
ein paar Mitteilungen veröffentlicht; die Resultate waren nicht besonders günstig, 
einerseits erkrankten die geimpften Tiere zum Teil bedenklich, andererseits 
fanden die Versuche unter Verhältnissen statt, bei welchen eine natürliche 
Ansteckung vor und während des Impftermins nicht auszuschließen war. 

So interessant das wissenschaftliche Faktum der Möglichkeit dieser Schutz- 
impfung war, konnte letztere in der Praxis aus folgenden Gründen wenig Ver- 
wertung finden. Erstens pflegt die Seuche, wenn sie in einem Geflügelhote aus- 
bricht, die vorhandenen Tiere so schnell hintereinander zu befallen, daß in 
wenigen Tagen der größte Teil derselben dahingerafft wird. Bis in solchen 
Fällen der Impfstoff aus einern Laboratorium bezogen und die Impfung be- 
tätigt werden kann, ist gewöhnlich der Bestand schon dezimiert und da die 
Schutzimpfung als aktive ihre immunisierende Wirkung erst nach Ablauf von 
ein paar Wochen äußert, kann sie die Seuche schwerlich zum KErlöschen 
bringen, sondern wird dies schneller durch andere Maßregeln (Schlachtung, Des- 
infektion, Beseitigung der Abfälle) erreicht. In einem gesunden, von der Seuche 
noch nicht bedrohten Geflügelbestande die Impfung vornehmen zu lassen, werden 
wenig Geflügelzüchter geneigt sein, da, abgesehen von den Kosten des Ver- 
fahrens, das Risiko besteht, Tiere infolge der Impfung zu verlieren, und da die 
Seuche durch die Impfung erst eingeschleppt werden kann. Die Impfungen 
müßten fort und fort an den nachgezüchteten und neu eingekauften Tieren 
wieder inszeniert werden, da solche sonst von den früher Geimpften angesteckt 
werden können (deren Exkremente und der abfallende Hautschorf Träger des 
Contagiums sind). Außerdem ist der Umstand, daß die geimpften Tiere ab- 
magern und die Eiablage der Hennen eine Einbuße erleidet, mit in Betracht 
zu ziehen. 4 

Die Schutzimpfung mit Kulturen ist späterhin offenbar aufgegeben worden, 
denn der Impfstoff gelangte im PAasrtEvurschen Institut nicht mehr zum Verkauf. 


In einer Reihe von Experimenten, welche ich auf Anregung 
Hvrrres mit Kulturen der Kaninchenseptikämie (Davaıne, 
Koch, Garrky) unternahm, zeigte sich, daß Hühner, welche mit 
abgeschwächten Pasteurschen Vaceins gegen Geflügelcholera immuni- 
siert waren, sich auch immun gegen Impfungen mit jener Ka- 
ninchenseptikämie erwiesen, während Kontrolltiere gleicher Art nach 
Impfungen mit dieser Septikämie unter den Erscheinungen und dem 
typischen Sektionsbilde der Hühnercholera erlagen. 

Die Wechselwirkung bzw. Stammverwandtschaft der nur nach 
dem Pathogenitätsvermögen für verschiedene Tiergattungen unter- 
schiedlichen Bakterien der Septicaemia-haemorrhagica- (pluriformis-) 
Gruppe wurde ferner durch ©. O. JEnsens Arbeiten illustriert, indem 
dieser Forscher mit den Bakterien einer Kälberseptikämie, die 
nach Gestalt und Kulturmerkmalen genannter Gruppe zugehörten, 
Hühner gegen Geflügelcholera immunisieren konnte. 

In verschiedener Modifikation der Abschwächung durch Erwärmen 
bei 124, 130 und 180° F) versuchte SaLmon (1831/82), ob bakterienhaltiges 
Blut als Schutzimpfungsstoff verwendbar werde, hatte aber meist negative 
Resultate. Weitere Versuchsreihen SALMmons lehrten, daß gelegentlich auch bei 
Verdünnung des Virus, bzw. Einverleibung weniger Keime Hühner nur 
lokale Veränderungen erlangen und durchseuchen und daß überhaupt die Em- 
pfänglichkeit der Hühner eine recht ungleiche ist, indem ınanche bei 
Impfung von 2—3 Tropfen einer für andere Tiere in dieser Dosis tödlichen 
Kultur resistent bleiben, bzw. nur lokal erkranken und einzelne sogar bis zu 
5 cem Kulturimpfung vertrugen. 

Auch Licnzeres konstatierte, daß in bezug auf die Immunität 
eine Gegenseitigkeit der sämtlichen in die genannte Gruppe gehörigen 
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Standortsvarietäten besteht, daß indes ein aus der Kultur einer Stand- 
ortsvarietät hergestellter Impfstoff in erster Linie gegen diese und 
nur in geringerem Grade gegen einen anderen Stamm schützt. 

LIGNIERES & JosEpH (1912) trachteten daher durch Mischung 
verschiedener Stämme abgeschwächter Kulturen einen gegen alle 
Stämme wirksamen polyvalenten Impfstoff herzustellen ; sie züch- 
teten isoliert mehrjährige, auf Gelatineagar alle 2 Tage umgezüch- 
tete, ca. 500 Generationen forterhaltene Kulturen von 6 Arten (Bac. 
bipol. avisepticus, bovisept., ovisept., suisept., equisept., canisept.) in 
flachen Glasdosen (Erlenmeyerkolben) in 1—2 cm niedriger Bouillon- 
schicht bei 42—43°. 

Die Kulturen wurden 5 Tage und 2 Tage in dieser Temperatur 
belassen und lieferten so zweierlei Vaccins, einen stärker abge- 
schwächten und einen weniger abgeschwächten. Durch Vermischung 
von je 6 Stämmen wird die Polyvalenz erzielt; die Dosis betrug 
!/;, ccm. Ueber praktische Erprobung der Methode gegen Hühner- 
cholera fehlen Nachrichten. 


Immunisierung mit abgetöteten Kulturen, mit Extrakten, 
Aggressinen und Filtraten. 


Vor 30 Jahren hat Toussaınrt zuerst die Idee geäußert und zu 
verwirklichen gesucht, mittels abgetöteter Milzbrandbacillen Tiere 
gegen Milzbrand zu immunisieren; er erhitzte Milzbrandblut 10 Mi- 
nuten lang auf 55° C und hatte in der Tat bei einigen Versuchen 
Erfolg, der jedoch nicht toten Bacillen zuzuschreiben war, sondern, 
wie Pasteur erkannte, in der Abschwächung derselben seinen Grund 
hatte. 

Toussaınts Methode hat späterhin im Prinzip sich zu Schutz- 
impfungen gegen Pest, Typhus und Cholera des Menschen brauchbar 
erwiesen und ist als immunisatorische Vorbehandlung gegen ver- 
schiedene Infektionserreger zur Gewinnung von Antikörpern dien- 
lich. Gegen Hühnercholera und verwandte Bakterien (Schweine- 
seuche) sind von Katz, Smitm & MoorE, sOWie SILBERSCHMIDT Mit 
abgetöteten Kulturen Immunisierungsversuche probiert worden, gaben 
aber kein für die Praxis anwendbares Resultat. Nur bei Kaninchen 
ist bei intravenöser Impfung mit thermisch abgetöteten 
Kulturen (mehrstündig bei 52—60° C) in vielen Fällen eine auf- 
fallende Immunität zu erreichen, wie aus meinen Versuchen (1905) 
hervorging, indem die so geimpften Tiere sogar die sonst prompt 
tödliche (Kontrollkaninchen sterben in 12—24 Stunden) Wundinfek- 
tion mit virulentem Blute überstehen, jedoch mit Ausnahmen, in 
denen der Tod immerhin erst nach mehreren Tagen erfolgt. Meine 
Versuche zeigten auch, dab mit abgetöteten Schweineseuchebakterien 
intravenös vorbehandelte Kaninchen dann auch gegen Geflügel- 
cholera immun sich verhalten und umgekehrt hühnercholeraimmune 
Kaninchen gegen eine Schweineseucheinfektion widerstandsfähig sind. 

In der Prüfung der Frage, welcherlei Substanzen die Immunität 
bewirken, kamen BaırL & Weir auf die Theorie, daß besondere An- 
griffsstoffe, Aggressine der Bakterien, im Körper die Bildung von 
Antiaggressinen auslösen, und stützten diese Annahme vornehm- 
lich durch Versuche über Hühnercholera, in denen sich zeigte, daß 
pleuritische Exsudate von an Hühnercholera verstorbenen Ka- 
ninchen in sterilem Zustande einerseits die Fähigkeit haben, unter- 
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tödliche Dosen des Virus tödlich zu machen, andererseits bei wieder- 
holter Verimpfung eine aktive Immunität gegen spätere Infektion 
zu erzeugen. In dem Pleuraexsudat sollen sich die als sekretorische 
Produkte der Bakterien gedachten Aggressine derselben befinden; 
durch die schonende Sterilisierung des Exsudates mittels Zentri- 
fugieren, Erhitzen auf 44° und schwachen Karbolzusatz (0,5 Proz.) 
werden die Aggressine nicht zerstört, während die virulenten Bak- 
terien vernichtet werden. Nachprüfungen, die von HUNTEMÜLLER, 
WASSERMANN, ÜITRoN und Pürz unternommen wurden, machten es 
fraglich, ob bei den gelungenen Immunisierungen besondere Aggressine 
(als Sekretionsprodukte) im Spiele seien, legten vielmehr dar, dab 
lediglich die aus der Auflösung vieler Bakterien im Exsudate auf- 
tretenden Substanzen des Bakterienleibes, also Extraktivstoffe 
oder Endotoxine, die Immunitätsreaktion herbeiführen. 

Es gelang nämlich auch mit künstlichen Extrakten, be- 
reitet durch Auslaugung von Hühnercholerabakterien in 
Serum (frisches Kaninchen- oder Taubenserum) oder destilliertem 
Wasser sowohl die Immunisierung wie die Infektionsbeförderung im 
Sinne des Aggressinversuchs, und zwar konnten nicht bloß Kaninchen, 
sondern auch Tauben immunisiert werden, wenn die Behandlung mit 
den durch Karbolzusatz, 3-stündige Erhitzung auf 44°, 1—2 Tage 
langes Schütteln und Zentrifugieren sterilisierten Aufschwemmungen 
öfter in längeren Pausen wiederholt wurde und bis zur Kontroll- 
impfung eine Zeit von einigen Wochen verstrichen ist. Die Ver- 
suche gelangen jedoch nicht ausnahmslos, und Weır brachte Einwände 
dagegen vor, indem er die Resultate nur als Ausdruck einer Resistenz- 
steigerung auffaßt. 

Die Möglichkeit, mit künstlichem Extrakt Hühner auf 
einige Wochen zu immunisieren, hat ferner J. MÜLLER be- 
wiesen, zugleich aber auch die Hinfälligkeit des Immunitätszustandes, 
selbst wenn dieser bereits eine Kontrollimpfung, somit die Einver- 
leibung virulenter lebender Bakterien überdauert hatte, dargetan. 
J. MÜLLFR präparierte das Extrakt, indem er sechs 30-stündige 
Agarkulturen in 50 ccm normalem Pferdeserum aufschwemmte, diese 
Emulsion 48 Stunden in den Schüttelapparat brachte, darauf mit 
20 Tropfen Chloroform versetzte und weitere 3 Tage bei Zimmer- 
temperatur vor Licht geschützt stehen ließ; das Chloroform wurde 
hierauf durch Erwärmen auf 44° verjagt und von dem Serum- 
extrakt jedem Tier 5 ccm eingespritzt. Die sämtlichen 7 zu diesem 
Versuche benutzten Tiere blieben am Leben, als sie nach 12 Tagen 
mit 0,2 virulenter Bouillonkultur kontrollgeimpft wurden. Als sie 
jedoch im dritten Monat nochmals mit einer Spur virulenten Blutes 
am Flügel geimpft wurden, starben alle an Hühnercholera. 

HUNTEMÜLLER konstatierte, daß mit dem Filtrat von Pleuraexsudat keine 
Immunität zu erreichen ist und FoA & BonoME konnten mit Kulturfiltraten 
lediglich Verzögerung des tödlichen Ausgangs bei Kaninchen (intravenös) be- 
werkstelligen. 

Versuche, ob mit Galle geflügelcholerakranker Hühner oder mit ge- 
trocknetem Virus eine Schutzimpfung möglich sei, sind mir negativ aus- 
gefallen. 


Serumimpfung. 
Ueber immunisierende Wirkungen der Körpersäfte gegen Hühner- 
cholera habe ich schon 1892 Versuche mit Blut und Fleischsaft 
von Hühnern vorgenommen, welche nach Pasteurs Methode schutz- 
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geimpft worden waren und durch wiederholte Kontroll- und Nach- 
impfungen einen hohen Grad von Immunität erlangt hatten; auch 
mit Eidotter und dem Eiweiß aus Eiern solcher hochimmuner 
Hühner habe ich 1893/94 dahinzielende Experimente angestellt. Die 
Ergebnisse waren inkonstant und zeigte sich, daß lediglich tempo- 
räre Resistenzsteigerung, und zwar auch durch Sera 
nicht vorbehandelter anderer Tiere, z. B. mit Hunde- 
serum, mit normalem Kaninchen- und Meerschweinchen- 
serum, zu erzielen war, die bei bestimmter Versuchsanordnung 
manchmal sogar lebensrettend (bei Kaninchen und Mäusen) ausfiel. 

In langer Experimentierarbeit hat ferner Voczs die Frage be- 
handelt (1396) und war zu der Schlußfolgerung gekommen, daß auf 
eine spezifische bakterizide Wirkung des Serums von Tieren, die 
mit den Bakterien der hämorrhagischen Septikämie immunisiert 
wurden, kaum zu rechnen sei; indes waren von Voczs die Proben 
vorweg an Meerschweinchen, einem für Hühnercholera nicht be- 
sonders günstigen Versuchstiere gemacht worden. 

J. Mayr und ich unternahmen hiernach in gemeinschaftlicher 
Arbeit eine Reihe von Impfungen mit Hühnercholera an Pferden, 
Rindern, Ziegen, Schafen, Schweinen, um von diesen 
Tieren allenfalls ein gegen das Bacterium avisepticum dienliches 
Serum zu präparieren und probierten weiteres, ob ein Hühner- 
choleraserum auch gegen den Bacillus suisepticus, also gegen 
Schweineseuche Schutz gewähren könne (1897). 

Die Ergebnisse dieser Versuche lieferten zunächst Beispiele, daß 
die Hühnercholerabakterien bei intravenöser Impfung auch für 
Pferde pathogen sein können, und zwar septiko-pyämische töd- 
liche Erkrankungen dieser Tiere nach sich ziehen, ferner daß Schafe, 
Ziegen, Rinder und Schweine jeweils außer lokalen Eiterungen 
(über welche schon PastEur berichtet hatte) auch schwere Allgemein- 
erkrankungen von solchen Impfungen davontragen und der Versuch, 
den Gehalt ihres Blutes an Immunstoff höher zu treiben, wegen der 
großen Empfindlichkeit dieser Tiere gegen intravenöse Impfung 
sehr schwierig ist (Eiterung an der Jugularis, vereiternde Throm- 
bose mit ihren Folgen stören den Versuch und sind die Tiere, nachdem 
sie wiederholte Impfungen überstanden haben, einer später erneuten 
Impfung erlegen oder einem Siechtum [Lähmung der Nachhand] ver- 
fallen, welches ihre Weiterverwendung hinderte). 

Immerhin erreichten wir, daß ein Kalb und ein Schwein, sowie 
Pferde, welche die Einverleibung von Hühnercholeravirus ausge- 
halten hatten, ein Serum lieferten, welches Kaninchen und 
Mäuse so weit immunisierte, daß diese Tiere eine Kontroll- 
impfung mit virulentem Blute ertrugen. Bei einem Teil 
der Tiere hielt die Widerstandsfähigkeit nur kurze Zeit an, sie ver- 
zögerte nur den Krankheitsverlauf, allerdings in auffälliger Weise, 
aber ohne lebensrettend zu werden. 


Dabei war interessant, daß das Krankheitsbild hierdurch ganz wesent- 
liche Abänderungen erfuhr. Die sonst als akute Septikämie verlaufende 
Krankheit wurde in ihrer protrahierten Form zur Pyämie, verlief mit puru- 
lent fibrinöser Pleuritis, Pericarditis und Pneumonie, mit eitri- 
ger Phlegmone oder ohne makroskopische Organveränderungen als chro- 
nische zur Oligocythämie führende toxische Infektion. — Man sah, daß 
nicht bloß der Virulenzgrad einer Bakteriensorte für die kli- 
nisch-anatomische Gestaltung einer Infektionskrankheit maß- 
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gebend ist, sondern daß der Grad der Gewebsdisposition oder Re- 
sistenz des Tierkörpers ein und demselben Contagium gegen- 
über den Krankheitscharakter bestimmt. 


Für eine weitere Anzahl der mit genannten Serumarten geimpften 
Tiere war die Wirkung des Serums in der Tat eine lebensrettende; 
gleichwohl schien es zunächst, als ob durch die Kontroll- und Nach- 
impfung mit lebenden Bakterien die Immunität nicht in eine aktive 
und dauernde überzuführen war. Nur ein paar Kaninchen zeigten 
sich nämlich bei der zweiten und dritten Kontrollimpfung noch 
widerstandsfähig, die Mehrzahl der Tiere ging bei der zweiten Kon- 
trollimpfung zugrunde. 

In ähnlicher Weise wie das Serum der präparierten größeren 
Tiere wirkte das Serum eines Kaninchens, welches die Kontroll- 
impfung wiederholt überstanden hatte. 

Während so die Versuche an Mäusen und Kaninchen, von 
denen letztere als hochempfindlich für Hühnercholera gelten müssen, 
die Möglichkeit einer Serumtherapie nicht aussichtslos darstellten, war 
mit denselben Serumsorten bei Hühnern und Tauben eine nennens- 
werte Resistenzsteigerung zunächst nicht zu erzielen. 


Mittlerweile erschienen einige Aufsätze über Immunisierungsversuche gegen 
Hühnercholera von NIEBEL & HOFFMANN, sowie JESS, in welchen jedoch Einzel- 
heiten über Präparation des Serums nicht mitgeteilt sind. NIEBEL & HoFFMANN 
(1900) bemerken, daß sie zuerst am Pferde experimentiert hätten, aber dieses 
Tier nicht recht geeignet fanden und daher die Versuchstiere „einer anderen 
Tierspecies zu entnehmen“ veranlaßt wurden. 

Jess gab zunächst in einem Autoreferat (1900) Mitteilung, daß er 1599 ein 
Serum präpariert habe, welchem „antitoxische“ Wirkung gegen den Bacillus 
gallinarum innewohnte, daß er ferner Pferde für Hühnercholeraimpfung em- 
pfindlich fand, führt aber keine Details an. Ein Jahr später veröffentlichte 
derselbe Autor, wieder ohne nähere Auskunft über den Versuchsgang, daß er 
zusammen mit PIORKOWSKI ein Serum gegen die Hühnercholera bereitet habe, 
daß aber dieses Serum für sich allein nicht genügt, sondern erst wenn man 
gleichzetig oder vorher noch frisches gewöhnliches Pferdeblutserum einspritze. 

Weiterhin hat SCHREIBER an dem Institut der Serumgesellschaft in Lands- 
berg a.d. Warthe ein Serum zur Bekämpfung der Geflügelcholera unter dem 
Namen Septieidin in den Handel gebracht, welches von Tieren, die gegen 
Schweineseuche immunisiert wurden, stammt. Der betreffenden Anpreisungs- 
schrift ist eine Reihe Gutachten beigefügt, wonach die praktischen Erfolge 
günstig gewesen sein sollen; nach einer von Paurı (1902) gebrachten Notiz 

atte indes das Septicidin und das JEesssche Serum keinen praktischen Erfolg. 

Mit beiden Fabrikaten hat WILLERDING Probeversuche an Tauben gemacht 
(1902) und konstatiert, daß durch die in der Gebrauchsanweisung vorgeschriebene 
Dosis (0,5—1 cem) keine Schutzwirkung gegen eine am nächsten oder zweiten 
Tag vorgenommene Impfung mit 1 Oese virulenter Kultur zu erzielen war. 

Ferner stellten BRaun & KLETT (1904) ein Serum bei Pferd, Hund und 
Katze her, indem sie diese Tiere mit 4 Tage alten sehr virulenten Kulturen 
behandelten (anfangs kleine Dosen, dann intravenös steigende Mengen); das 
Serum schützte Mäuse auf die Dauer von 3 Wochen. Längere aktive Immunität 
konnte weder durch gleichzeitige noch spätere Einverleibung virulenter Kulturen 
erzielt werden. Doch konnte RÄBIGER über dieses „Gallin“ genannte Präparat 
(Rheinische Serumgesellschaft, Cöln-Merheim) günstige Resultate verzeichnen und 
dasselbe für die Praxis empfehlen. Von den Höchster Farbwerken wurde 
ein Serum unter dem Namen Galloserin zum Verkauf gebracht, das nach 
einem von J. MÜLLER in meinem Institute vorgenommenen Versuche (l. c., 
S. 388) zwar eine Verzögerung der Impfkrankheit bewirkte, aber den Tod nicht 
aufhalten konnte. 

Wie schwierig die Gewinnung eines passenden Serums gegen die Geflügel- 
septikämie zu sein schien, geht auch daraus hervor, daß LiGNIEres am Schlusse 
seines Werkes über die hämorrhagischen Septikämien (1900) zwar die Möglich- 
keit der Serumbehandlung und der Fabrikation eines polyvalenten Serums be- 
jaht, aber mit dem Zusatz „mais jusqu’ici nous sommes encore assez loin 
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d’avoir obtenu un serum d’une grande activite“ und in einer neuen Publikation 
wieder die alte PastEursche Methode der Schutzimpfung mit abgeschwächten 
Kulturen empfahl. 

Auch LECLAINCHE-NOCARD haben in der 1903 erfolgten Auflage ihres 
Lehrbuches über Tierseuchen über eigene Experimente nur die Bemerkung, 
LECLAINCHE obtient des re&sultats constants, mais incomplets, avec le serum 
de lapins fortement immunises; les injections preventives du serum procurent 
une survie de vingt-quatre heures chez la souris, d’un ä huit jours chez le lapin“. 


In der Fortsetzung der oben zitierten Versuche habe ich nament- 
lich an Kaninchen experimentiert (1902/3) und bin zu Resultaten 
gekommen, welche zeigen, daß sich bei diesen Nagern doch eine 
dauernde hohe Immunität und ein wirksames Serum gegen 
Geflügelcholera erzielen läßt; ich besaß mehrere Kaninchen, 
welche schon über ein Jahr (eins seit 2 Jahren) derart immun blieben, 
dal sie die Wundimpfung mit virulentestem Blute fast reaktionslos 
ertrugen, während nicht vorgeimpfte Kaninchen prompt in 6 bis 
12 Stunden durch gleiche Impfung mit minimalster Dosis des be- 
treffenden Blutes starben. Die Immunität wurde in der Art erreicht, 
daß die Kaninchen zuerst mit Immunserum von Hühnern, Pferden 
usw. geimpft wurden (1—10 ccm) und dann ein bis drei Tage später 
am. Ohr mit Kultur oder bakterienhaltigem Blute (nur in eine kleine 
Schnittwunde). Ein Teil der Kaninchen bekommt hiervon starke 
Phlegmone des Ohres und geht allenfalls zugrunde; impft man nun 
mit dem bakterienhaltigen Safte aus einem solchen geschwollenen 
quer abgeschnittenen Ohr andere mit Serum vorbehandelte Kaninchen, 
so überstehen sie weit leichter die Infektion, als wenn man sie 
gleich mit virulentem Blute impfen würde. Der aus dem Ohr ge- 
streifte Saft enthält die Bakterien sparsamer oder in bereits etwas 
abgeschwächtem Zustande; nicht mit Serum vorbehandelte Kaninchen 
gehen indes bei Impfung mit Ohrsaft ebenso rasch zugrunde wie 
bei Blutimpfung. Die Kaninchen, welche solche erstmalige Kontroll- 
impfung überstanden haben, können immer noch bei einer zweiten oder 
dritten. nach 1 oder 4 Wochen unternommenen Nachimpfung erliegen, 
besonders wenn man statt auf eine kutane Ritzwunde subkutan mit 
Spritze impft. Diejenigen Kaninchen aber, welche ein paar Nach- 
impfungen überstanden haben, halten später kräftige subkutane In- 
jektionen (1—2 ccm eines Gemisches von Kultur und Blut) aus; sie 
bekommen regelmäßig davon Abszesse, die nach Spaltung langsam 
ausheilen (der Abszebeiter enthält wochenlang nur Hühnercholera- 
bakterien, und zwar in virulentem Zustande). Solche Kaninchen liefern 
ein Serum, welches in der Dosis von 1/,—3 ccm Kaninchen und 
Mäuse gegen kutane und Hauttascheninfektion zu schützen ver- 
mag. Ebenso hatten meine erneuten Versuche am Pferde das 
Ergebnis, daß durch subkutane wiederholte Impfungen ein sehr 
wirksames Immunserum von diesem Tiere sich erlangen ließ. 
Während bei subkutaner Applikation von virulentem Blut meist 
Abszesse (frei von gewöhnlichen Eitererregern) zu entstehen pflegen, 
verursacht die Verimpfung von Reinkulturen des B. avisepticus nur 
mehr oder weniger starke lokale Oedeme und reagiert das Pferd 
hierbei je nach seiner individuellen Disposition manchmal nur mit 
geringem Fieber. Ich besab ein Pferd, welches nach Vorbehandlung 
mit Kaninchenimmunserum schon im Laufe eines Monates derart 
hoch immunisiert wurde, daß ein Blutserum in der Dosis von 
2—b ccm Kaninchen, Enten, Hühner und vereinzelt sogar 
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Tauben gegen eine die Kontrolltiere prompt in 6—12 
Stunden tötende kutane und subkutane Impfung mit viru- 
lentem Blute zu schützen vermochte. 

Das Pferd hatte in 4—S-tägigen Zwischenzeiten ansteigend 1/9, 
bis 10 ccm virulente Bouillonkulturen und Agarkulturaufschwem- 
mungen erhalten. 

Die Kontrollimpfung verursachte bei den Kaninchen nicht einmal 
eine Ohrschwellung, bei den Vögeln eine geringe oder stärkere ört- 
liche Anschwellung, wie sie bei Pasteurs Vacein entsteht. Der 
Schutz der Serumimpfung war bei Kaninchen, Enten und Hühnern 
sofort gegeben, so daß die unmittelbar hernach folgende Kontroll- 
impfung keinen tödlichen Ausgang brachte; bei Tauben und ein- 
zelnen Kaninchen verursachte die sofortige Kontrollimpfung gelegent- 
lich noch tödliche Erkrankung, wenn aber die Kontrollimpfung erst 
einen Tag nach der Seruminjektion vorgenommen wurde, war sie 
jeweils unschädlich. 

Ein sehr wirksames Serum gewann HerTEL durch ca. 2-monat- 
liche Vorbehandlung eines Esels, der auf die wiederholten Injek- 
tionen von Bouillonkulturen jedesmal stark febril und organisch 
reagierte und schließlich an einer solchen zugrunde ging; er hatte 
aber vorher ein Serum geliefert, von dem 0,5 ccm Tauben gegen 
eleiehzeitise örtlich getrennte Impfung von 0,001 Kul- 
tur (dem zehntausendfachen Multiplum der festgestellt 
tödlichen Dosis) zu schützen vermochte und das ein Agglu- 
tinationsvermögen von 1:2000 besaß. 

Bei Ausbruch der Seuche in einem Geflügelhofe, ebenso 
beim Auftreten der mit Geflügelcholera identen Form von Kaninchen- 
septikämie ist sonach die schleunige Schutzimpfung des ganzen 
Bestandes mit derartigem Serum eine nützliche Vorkehrung*); 
wenngleich die passive Immunität nur ein paar Wochen anhält, 
so unterstützt sie doch die gleichzeitig vorzunehmenden Desinfektions- 
maßnahmen. Dagegen ist eine Nachimpfungmitlebenden, wenn 
auch abgeschwächten Kulturen für die Praxis nicht empfehlens- 
wert, sondern bedroht die Gesundheit der Tiere und schafft Gelegen- 
heiten zur weiteren Ausbreitung der Seuche. 


Vererbung der Immunität. 


Eine Reihe von Versuchen habe ich der Frage gewidmet, ob die 
von künstlich immunisierten Häsinnen geborenen Jungen 
ebenfalls Immunität ererbt haben. 


Bei den ersten Proben erwiesen sich die 4—6 Wochen alten und 
so lange gesäugten Jungen nicht gegen die kutane Wundinfektion, 
wohl aber gegen Fütterungsinfektion resistent (das Kon- 
trollkaninchen erlag derselben). Die von solchen Kaninchenmüttern 
welche erst 2—4mal nachgeimpft und mittelmäßig immun waren, 


geborenen Jungen starben bei Wundinfektion teils schon am nächsten 


. .*) Als bequeme Applikationsstelle bei Vögeln ist, wie von Jess empfohlen, 
die lockere Hautregion des Halses zwischen den Schultern im Uebergang zum 
Rücken zu wählen. 
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Tage, teils erst nach mehrtägigem Kranksein, nur einzelne blieben 
am Leben. 

Von der ältesten Immunhäsin, welche seit 13/, Jahren (seit 
25. Januar 1902) sehr häufig, fast jeden Monat (mit Ausnahme der 
zwei letzten) nachgeimpft worden war, am 26. September 1903 ge- 
borene fünf Junge blieben ganz gesund, als sie am 11. Oktober 
1903 mittels zweier Schnittwunden und virulentem Blute am 
Ohre geimpft wurden (Kontrollkaninchen mit einer Schnittwunde be- 
dacht starb nach 12 Stunden). Ob in diesem Falle perfekter ange- 
borener Immunität die Vererbung durch Säugung allein oder durch 
Vermittelung der Placentarernährung bzw. Uterinmilch zustande kam, 
ließ sich nicht entscheiden (das Vatertier dieses Wurfes war nicht 
immunisiert); Milch läßt sich schwer in zu Impfungen genügender 
(uantität den Häsinnen entnehmen und beim Versuche, die Jungen 
auszutauschen, nahmen die Häsinnen fremde Junge nicht an. An- 
fänglich schien es, als ob der Wurf nur dann immun wurde, wenn die 
Häsin während der Trächtigkeit mit Virus geimpft wird, also die 
Bakterien im Blute kreisen oder noch in Abszessen des mütterlichen 
Leibes vorliegen. Die genannte Häsin war aber schon zwei Monate 
vor der Begattung und während der ganzen Trächtigkeit nicht nach- 
geimpft und trug keinen Abszeß an sich; die Immunität der Jungen 
kann also kaum durch Zirkulieren des Contagiums im mütterlichen 
Blute hervorgerufen sein. Die Bakterien der Hühnercholera gehen 
zwar jeweils auf den Fötus über (MArcHIAFAVA & CeıLı, Katz, 
BARTH£ELEMY), bei immunisierten Häsinnen, welche zu verschiedenen 
Zeiten der Trächtigkeit geimpft wurden, trat ındes nie Abortus ein, 
sondern wurden lebende gesunde ‚Junge von ihnen gesetzt. 

Aus Eiern immuner Hühner erbrütete Jungen zeigten keine 
angeborene Immunität gegen Geflügelseptikämie. 

Elf !/, Jahr alte Küchlein, welche von verschiedenen sicher immunisierten 
Hühnern stammten, starben in wenigen Tagen nach der Kontrollimpfung oder 


Fütterung; der Hahn, welcher die Eier befruchtet hatte, war keiner Schutz- 
impfung unterzogen worden (eigene Versuche). 
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IEER 
Septicaemia haemorrhagica. 


Von 


Prof. Dr. med. F. Hutyra 


in Budapest. 


Mit 5 Figuren im Text. 


Geschichtlicher Ueberblick und Begriffsbestimmung. 


Unter dem Sammelnamen ‚Septicaemia haemorrhagica“ pflegt 
man Tierkrankheiten zusammenzufassen, die durch kleine, ovoide, 
sich eigentümlich bipolar färbende Bakterien hervorgerufen werden 
und deren akute Formen sich durch Erscheinungen einer allgemeinen 
Blutinfektion mit hämorrhagischen Entzündungsprozessen in den in- 
neren Organen kennzeichnen. 


Das Studium dieser Krankheiten wurde durch Versuche von CozE & FELTZ 
im Jahre 1866 eingeleitet, die mit fauligem organischem Material bei Kaninchen 
eine perakute Erkrankung erzeugt und mit Blut so infizierter Tiere auf andere 
Kaninchen sehr leicht übertragen haben. Diese Beobachtung zu einer Zeit, wo 
kurz vorher der Milzbrand als eine überimpfbare Krankheit und sein Erreger in 
einem stäbchenförmigen, fortpflanzungsfähigen Gebilde erkannt worden war, er- 
regte in wissenschaftlichen Kreisen lebhaftes Interesse und veranlaßte DAVAINE, 
VULPIAN, BOULEY, TOUSSAINT, sowie auch PASTEUR und KocH zur Nachprüfung 
der Frage. Ihre Untersuchungen bestätigten zunächst die Möglichkeit der 
künstlichen Erzeugung von Erkrankungen mit septikämischem Charakter, ergaben 
aber auch gleichzeitig das Resultat, daß die mit organischem Material hervor- 
gerufenen Septikämien auf morphologisch und kulturell verschiedene Spaltpilze 
zurückzuführen seien. Es mußte insbesondere die Davaınesche Septikämie mit 
den sehr feinen, kokkenähnlichen Gebilden von der PAsTEurschen Septikämie 
mit den großen, beweglichen, zu langen Scheinfäden auswachsenden Bacillen, dem 
„Vibrion septique“, ebenso scharf getrennt werden, wie von der Mäuseseptikämie 
Kochs mit ihren feinen, zarten Bacillen und von seiner Kaninchenpyämie, als 
deren Erreger er runde Bakterien, Mikrokokken, nachgewiesen hat. 

Das eingehende Studium dieser Krankheiten sowie gleichzeitig auch des 
Milzbrandes hat — im Gegensatze zu der damaligen Lehre NÄGELIs und BuUCHNERS 
von der Anpassung und Wandelbarkeit der Spaltpilze — die Spezifizität der 
Krankheitserreger und dabei auch die Selbständigkeit der durch sie hervor- 
gerufenen Krankheiten in unumstößlicher Weise dargetan und damit die Grund- 
lagen für die moderne Lehre von den Infektionskrankheiten geschaffen. 
Außerdem wurde die Davaınesche Kaninchenseptikämie von GAFFKY be- 
sonders aus dem Grunde einer genauen Prüfung unterzogen, weil die Versuche 
von DAvAInE & CoLın darauf hinzudeuten schienen, daß die Virulenz des An- 
steckungsstoffes von Tier auf Tier bedeutend zunehme. GAFFKY glaubte nun 
eine progressive Steigerung sowie überhaupt eine Aenderung der Virulenz auf 
Grund seiner Versuchsergebnisse verneinen zu müssen, indem er, in Ueberein- 
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stimmung mit der Auffassung von R. KochH, die höchste Steigerung der Virulenz 
identisch mit der Reinkultur der Krankheitserreger betrachtete. Diese An- 
schauung wurde durch spätere Erfahrungen, besonders für die hier in Rede 
stehenden Krankheitserreger, wohl widerlegt, jedenfalls gebührt aber GarFFkY das 
Verdienst, die Aetiologie der Davaıneschen Kaninchenseptikämie endgültig klar- 
gelegt zu haben. 

Inzwischen mehrten sich in rascher Folge die Beobachtungen über tierische 
Krankheiten, bei denen im Blute oder in Krankheitsprodukten den Erregern der 
Kaninchenseptikämie auffallend ähnliche Bakterien gefunden wurden. Nachdem 
bereits ToussaInT diese Krankheit mit Material von einem an Brustseuche ge- 
storbenen Pferde und von einem unter milzbrandähnlichen Symptomen verendeten 
Schafe erzeugen konnte, haben PERRONCITO, SEMMER, TOUSSAINT & PASTEUR 
für die Geflügeleholera, Kırr für die BoLLinGersche Wild- und Rinderseuche, 
endlich LÖFFLER & ScHÜrz für die Schweineseuche nachgewiesen, daß diese 
Krankheiten durch ovoide bipolare Bacillen verursacht werden, die in ihren 
morphologischen und kulturellen Eigenschaften eine auffallende Uebereinstim- 
mung zeigen. In der pathogenen Wirkung der einzelnen Krankheitserreger er- 
gaben sich wohl zum Teil nicht unbedeutende Unterschiede, welcher Umstand 
nach den damaligen bakteriologischen Anschauungen für ihre Artverschiedenheit 
zu sprechen schien, immerhin hat bereits Toussaınr die Vermutung ausge- 
sprochen, daß die Davaınesche Kaninchenseptikämie und die Geflügelcholera 
möglicherweise identische Krankheiten seien, während Kırr die große Aehn- 
lichkeit der Wildseuche und ScHÜTZ eine solche der genuinen Lungenentzündung 
der Pferde mit der Schweineseuche betonten, ohne jedoch für die Identität 
dieser Krankheitsprozesse entschieden einzutreten. 

Eine genaue Ueberprüfung der bis dahin bekannten Literaturangaben so- 
wie eigene vergleichende Versuche mit Kulturen vonWildseuche, Schweine- 
seuche, Kaninchenseptikämie und Hühnercholera führten dann 
HvEPPE im Jahre 1886 zu der Ueberzeugung, daß diese vier Krankheiten, weil 
sie mit absolut identischen Organveränderungen einhergehen und ihre Erreger 
in Kultur sowie in Gewebssaft und Blut ein gleiches Verhalten zeigen, trotz 
den jeweiligen Unterschieden in ihren pathogenen Eigenschaften gegenüber Ver- 
suchstieren, namentlich Tauben und Meerschweinchen, die sich jedoch durch 
geringe Schwankungen der Virulenz ungezwungen erklären lassen, nur ver- 
schiedene Erscheinungsformen einer Infektionskrankheit, der 
Septicaemia haemorrhagica, seien. 

Der hiermit in die Literatur eingeführte neue Krankheitsbegriff hat in der 
Folge in mehrfacher Hinsicht eine Abänderung erfahren. Alsbald stellte es sich 
nämlich heraus, daß die genannten Krankheiten der Haustiere nicht stets akut, 
sondern ziemlich häufig auch in chronischer Form verlaufen. Für solche Fälle 
paßte die Benennung als hämorrhagische Septikämie offenbar durchaus nicht; 
da jedoch auch diese Erkrankungen auf die pathogene Wirkung der nämlichen 
ovoiden Bakterien zurückgeführt werden mußten und es unstatthaft erschien, 
ätiologisch identische Krankheiten lediglich nach der Art des Verlaufes von- 
einander zu trennen, wurde der Sammelname, trotz den damit wenig überein- 
stimmenden Symptomen und ÖObduktionsbefunden, auch für die chronischen 
Fälle beibehalten. 

Andererseits mußte dessen Begriffskreis allmählich erweitert werden, da 
spätere Forschungen das Vorkommen von ähnlichen ovoiden Bakterien auch 
noch bei anderen Krankheitsprozessen nachgewiesen haben. So mußte zunächst 
die von ORESTE & ARMANNI erforschte Büffelseuche, wegen ihrer fast voll- 
ständigen Uebereinstimmung mit der BoLLInGErschen Wild- und Rinderseuche, 
ohne weiteres in die Gruppe eingereiht werden und aus ähnlichem Grunde er- 
schien es geboten, die von POELS beschriebene und von HUEPPE noch als ätio- 
logisch verschieden betrachtete septische Pleuropneumonie der Kälber 
hierher anzugliedern. Ferner fand GALTIER bei septisch erkrankten Schafen ähn- 
liche Bakterien im Blute und da er auch mit Mazeraten verdorbener Futterstoffe 
bei Kaninchen die charakteristische Septikämie erzeugen, außerdem aber auch die 
Krankheiten verschiedener Tiergattungen gegenseitig übertragen konnte, war er 
geneigt, deren Erkrankungen, so namentlich die Septikämie der Schafe, die 

hweineseuche und die Brustseuche der Pferde, in nahe ätiologische Beziehungen 
zueinander zu bringen. 

Inzwischen häuften sich immer mehr die Befunde über Septikämien mit 
hämorrhagischem Charakter bei den verschiedensten Tiergattungen, besonders 
aber beim Geflügel, die bald nach dem pathologisch-anatomischen Befunde, bald 
nach der, übrigens häufig nicht hinreichend nachgewiesenen Aehnlichkeit ihrer 
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Erreger mit den ovoiden bipolaren Bacillen, ebenfalls in die Gruppe der hämor- 
rhagischen Septikämien einbezogen wurden, infolgedessen die Begriffsabgrenzung 
dieser Gruppe derart verwirrt wurde, daß eine Sichtung und Ordnung des vor- 
liegenden Materials dringend notwendig erschien. 

Einen Versuch hierzu hat VOGES unternommen; indem er aber allzusehr 
bestrebt war, die Identität der deutschen Schweineseuche mit der amerikanischen 
Hogcholera bzw. die Arteinheit ihrer Erreger darzutun, hat er die strittige 
Frage eher noch mehr verwirrt; immerhin gebührt ihm, abgesehen von den 
wertvollen Versuchsergebnissen über die Giftproduktion der ovoiden Bakterien, 
das Verdienst, wenigstens einige Geflügelkrankheiten sowie halbwegs auch die 
Frettchenseuche von der hämorrhagischen Septikämie abgetrennt zu haben. 

Die damals noch unrichtigen Anschauungen über die Aetiologie der Schweine- 
pest sowie zum Teil auch die noch immer strittige Frage der sogenannten 
chronischen Schweineseuche der Ferkel standen überhaupt bis in die neueste Zeit 
der Klärung der Auffassungen über das Wesen der zur Gruppe Septicaemia 
haemorrhagica zugezählten Krankheiten hindernd im Wege. Eine Zeitlang schien 
es, als ob diese Klärung LIGNIERES gelungen wäre, der auf breiter Grundlage und 
durch ausgedehnte bakteriologische Untersuchungen einerseits alle Bakterien, die 
mit den Bacillen der Geflügelcholera, abgesehen von der Pathogenität, in ihrem 
sonstigen Verhalten übereinstimmen, zu ermitteln und sie als Bakterienart genau 
zu definieren, andererseits die durch diese Bakterien verursachten Krankheiten 
zu ermitteln und von anderen ähnlichen Krankheitsprozessen möglichst scharf 
abzusondern trachtete. Den ersten Teil der sich gestellten Aufgabe hat er mit 
Erfolg gelöst, denn die morphologischen, kulturellen und pathogenen Merkmale, 
womit er die ovoiden bipolaren Bacillen, von ihm nach TRrEvIsans Vorgang 
„Pasteurella‘“ benannt, kennzeichnete, dürfen als vollkommen zutreffend be- 
trachtet werden. Dagegen schoß er weit übers Ziel hinaus, als er in die Gruppe 
der „Pasteurellosen“ auch die Influenza (Staupe und Brustseuche) der 
Pferde und die Staupe der Fleischfresser hineinbezogen hat. Maßgebend für die 
Gruppierung der Krankheiten war nämlich für ihn das Vorkommen von ovoiden 
bipolaren Bakterien in kranken Körpergeweben sowie der Umstand, daß sich mit 
daraus gezüchteten Kulturen wenn auch nicht identische, so doch wenigstens 
halbwegs ähnliche krankhafte Zustände hervorrufen ließen, wie sie im Verlaufe 
der betreffenden Krankheiten mehr oder weniger häufig beobachtet werden. 

Nun zeigten aber neuere Forschungen, insbesondere jene über die Schweine- 
pest, daß die in Rede stehenden Bakterien sich, allein oder in Gemeinschaft mit 
anderen Bakterien, auch lediglich in sekundärer Weise an Krankheitsprozessen 
beteiligen können, die in primärer Weise durch andere Mikroorganismen, die 
eigentlichen Erreger der betreffenden Krankheiten, hervorgerufen wurden. Dann 
wurden immer zahlreicher auch Beobachtungen über das Vorkommen von ovoiden 
Bakterien im Körper vollkommen gesunder Tiere, welche Befunde Jie Bedeutung 
ihres Nachweises sehr erheblich eingeschränkt haben. Nimmt man noch hinzu, 
daß auch jüngste Versuche von OSTERTAG, die Brustseuche mit Kulturen des 
bipolaren Bacillus künstlich zu erzeugen, durchweg fehlgeschlagen sind und daß 
für die Hundestaupe von ÜARRE ein filtrierbares Virus als ihr Erreger nachge- 
wiesen wurde, so darf man diese zwei Krankheiten schon jetzt mit hinreichender 
Sicherheit aus der Gruppe ‘der Septicaemia haemorrhagica ausscheiden. Will 
man nun aber auch nach dieser Einschränkung den Begriff dieser Krankheits- 
gruppe genau umschreiben, so stößt man noch immer auf nicht geringe Schwierig- 
keiten. Da nämlich die ovoiden bipolaren Bakterien nach den positiven Ergeb- 
nissen der künstlichen Ansteckungsversuche so ziemlich bei allen Tiergattungen 
in primärer Weise und selbständig eine akute Blutinfektion mit mehr oder 
weniger ausgesprochenem, hämorrhagischem Charakter hervorrufen können, be- 
steht die theoretische Möglichkeit, daß solche Erkrankungen auf ätiologisch iden- 
tischer Grundlage auch spontan bei sämtlichen Gattungen der Haustiere vor- 
kommen können. Tatsächlich sind aber, abgesehen von der Kaninchen- 
septikämie, zurzeit nur die Geflügelcholera, die BOLLINGERSche 
Wild- und Rinderseuche mit Einschluß der septischen Pleuro- 
pneumonie der Kälber, die hämorrhagische Septikämie der 
Schafe und die LÖFFrLEr-ScHhÜürzsche Schweineseuche als solche Krank- 
heiten bekannt, bei denen die primäre ätiologische Rolle der ovoiden 
bipolaren Bakterien sichergestellt zu sein scheint. Selbstverständlich müssen 
auch die chronischen Formen dieser Krankheiten, sofern sie aus 
den akuten hervorgegangen sind oder nachgewiesenermaßen in primärer Weise 
durch dieselben Bakterien verursacht wurden, hierher gezählt werden. Außer- 
dem erscheint es begründet, auch noch sonstige Krankheitsfälle hier einzureihen, 
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für die von Fall zu Fall die primäre ätiologische Rolle der besagten Bakterien 
mit Sicherheit nachgewiesen wurde, dagegen müßten Septikämien mit hämor- 
rhagischem Charakter, die sich auf einer anderen ätiologischen Grundlage ent- 
wickelt haben, von der in Rede stehenden Gruppe scharf abgetrennt werden. 

Der Sammelname „Septicaemia haemorrhagica“ hat sich in der 
Folge, wie bereits oben bemerkt, für die Bezeichnung der soeben aufgezählten 
Krankheiten wenig glücklich erwiesen. Einerseits “werden Septikämien mit 
Hämorrhagien auch durch verschiedene andere Bakterien und auch durch 
filtrierbare Ansteckungsstoffe verursacht, so daß der anatomische Befund eine 
Schlußfolgerung auf die Ursache und die Natur der Erkrankung keineswegs 
gestattet, andererseits aber erzeugen die ovoiden bipolaren Bakterien nicht 
nur akute hämorrhagische, sondern auch von vornherein chronische und darunter 
auch lediglich lokale Krankheitsprozesse, für die, weil sie weder mit Hämorrhagien 
einhergehen, noch überhaupt eine Septikämie darstellen, die obige Benennung 
ganz und gar nicht paßt. Die Anfügung des Beiwortes „multiformis“ oder 
„pluriformis“ macht die Benennung nicht richtiger, denn auf chronische 
Fälle und lokale Prozesse paßt sie auch dann nicht, übrigens ist aber nicht 
die Septikämie als solche multi- oder pluriform, sondern die hierher gehörigen 
Krankheiten verlaufen bald als Septikämien, bald als chronische Entzündungs- 
prozese. Will man in der Nomenklatur der Krankheiten das ätiologische 
Moment voranstellen, so erscheint der Vorschlag, die Krankheitsgruppe nach 
ihrem Erzeuger zu benennen, gewiß beachtenswert, ob aber hierfür eben der 
Name „Pasteurellose“ zutreffend ist, mag bei dem. Umstande, daß das ovoide 
Gürtelbakterium nicht von PasTEur entdeckt und auch nicht ursprünglich 
nach ihm benannt wurde, dahingestellt bleiben. In Ermangelung einer ganz 
entsprechenden Benennung dürfte es zweckmäßig sein, vorläufig. den von HUEPPE 
vorgeschlagenen und in der Literatur schon eingebürgerten Sammelnamen auch 
fernerhin beizubehalten. 

Für den Krankheitserreger ist der Name Bacillus bipolaris septicus 
u. a. auch schon aus dem Grunde zweckmäßig, weil durch Voranstellung des 
Tiergattungsnamens vor das zweite Beiwort (ovisepticus, bovisepticus usw.) die 
jeweilig vorhandene Varietät leicht und klar bezeichnet werden kann. 


Morphologie. 


Der Baeillus bipolaris septicus Frücse (Bacillus bi- 
Bolarıseplurisepticus s. Bacteriüum bipolare pluricida 
Ben Basteurella Lienıures, Coccobacillus, ovoides 
oder Gürtelbakterium) stellt 
in seiner typischen Form, wie er 
in Körpersäften und besonders 
schön im Blute von cholera- 
krankem Geflügel gefunden wird, 
ein etwa 1 mw langes und etwa 
halb so dickes Stäbchen dar, das 
sich mit wäßrigen Anilinfarb- 
stoffen an den abgerundeten 
Polen intensiv, dagegen im Mit- 
telstück nur schwach oder auch 
gar nicht färbt. Die Polfär- 
bung gelingt, wenn man den 
Farbstoff in schwach erwärmtem 
Zustande auf das Präparat ein- 
wirken läßt und hierauf mit 
1/,-proz. Essigsäure oder mit Fig. 1. Baeillus avisepticus. 
- Alkohol rasch entfärbt. Noch Taubenblut; Färbung nach GIEMSA. 
schönere Bilder erhält man in 
Blutpräparaten mit der Giemsafärbung, namentlich mit deren jüngster 
Modifikation (Fig. 1). Nach der Gramschen und der WEIGERTschen 
Methode sind die Bakterien nicht färbbar. 
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Die Bacillen zeigen keine Eigenbewegung und bilden keine 
Sporen. 

Die Größenmaße werden von verschiedenen Autoren auch für dieselben 
Varietäten ziemlich verschieden angegeben (Grenzwerte für die Länge 0,65 bis 
1,4 u, für die Breite 0,3—0,7 u). Abgesehen aber von der Kleinheit dieser 
Organismen, die ihre ganz genaue Messung erschwert, sowie davon, daß auch im 
selben Materiale die Individuen innerhalb der obigen Grenzen verschieden groß 
sind, schwanken ihre Dimensionen ziemlich bedeutend je nach den Nährböden und 
der Art der Anfertigung des Präparates (schon das gebräuchliche Durchziehen 
durch die Flamme hat eine Schrumpfung der Bakterien zur Folge). Tatsächlich 
haben die Größendifferenzen, wie dies schon von GAFFKY betont wurde, für die 
Bestimmung der einzelnen Varietäten keine Bedeutung. 


In Reinkulturen, gleichgültig auf welchem Boden sie gewachsen 
sind, sieht man bei Färbung mit irgendeinem wäßrigen Anilinfarb- 
stoffe zumeist nur durchweg gleichmäßig gefärbte, runde oder etwas 
ovale Kokken-, Diplokokken- und kurze Stäbchenformen, ab und zu 
auch kurze Fäden, wogegen Polfärbung nur ganz vereinzelt beobachtet 
wird (Fig. 2). Einen besseren Einblick in die Struktur der Gebilde 
gewinnt man in frischen Kulturausstrichen, die man, ohne vorheriges 
Erwärmen in der Flamme, nur etwa 1/,—1 Sekunde lang mit Karbol- 
fuchsin gefärbt hat (Fig.3). In einem solchen Präparate sieht man in 


Fig. 2. Fig. 3. 


Fig. 2. Baecillus suisepticus. Eintägige Agarkultur; Färbung mit 
wäßriger Methylviolettlösung. 

Fig 3. Baecillus suisepticus. Eintägige Agarkultur; Färbung mit 
Karbolfuchsin. 


spärlicher Zahl sehr kleine kugelförmige Formen, die sich ganz gleich- 
mäßig rot gefärbt haben oder nur an einem sichelförmigen Teile der 
Peripherie ungefärbt geblieben sind. Die etwas größeren und be- 
deutend zahlreicher vorhandenen Bakterien haben eine rundlich-ovale 
Form und sind nur an einer Stelle der Peripherie, an einem Po] 
rot gefärbt, sonst aber völlig farblos und nur von einer sehr feinen 
dunkleren Linie begrenzt. Andere Individuen, gewöhnlich länglich- 
oval, zeigen sehr deutliche doppelte Polfärbung, mit farblosem Mittel- 
stück, worin man bei guter Beleuchtung manchmal eine sehr feine 
Querlinie wahrnimmt. Endlich befinden sich zwischen den Einzeln- 
individuen, gewöhnlich aber nur in geringer Zahl, kurze oder längere 
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Kettenverbände, die aus monopolar, selten bipolar gefärbten, von- 
einander deutlich abgegrenzten Gliedern zusammengesetzt erscheinen. 

Es hat den Anschein, als ob die in Rede stehenden Bakterien in 
ihrem frühesten Entwicklungsstadium ausschließlich aus einer sich 
gleichmäßig färbenden Plasmasubstanz bestehen und sich lediglich 
durch Ansammlung einer anderen Substanz vergrößern würden, die 
gegen Anilinfarbstoffe eine geringere Verwandtschaft besitzt. Indem 
sich nachher der Leib etwas in die Länge zieht, sammelt sich auch 
am anderen Pol chromotrope Substanz an, noch später aber erfolgt eine 
Teilung in zwei, sich monopolar färbende Individuen, die aber auf 
nicht bewegtem Nährboden eine Zeitlang noch miteinander im Zu- 
sammenhange bleiben, wogegen in strömenden Gewebsflüssigkeiten 
sie sich alsbald voneinander trennen. 

Ueber die Beschaffenheit der zwei Leibessubstanzen läßt sich 
zurzeit nichts Bestimmtes sagen, nur für die Polsubstanz scheint der 
Umstand, daß sie sich ähnlich wie die Zellenkerne färbt, dafür zu 
sprechen, daß sie aus Chromatin oder aus einer ähnlichen Substanz 
besteht. 


SMITH & NIcoOLLE meinen, daß sich während des Wachstums der Bak- 
terienzellen das Plasma gegen die Pole retrahiere und der ungefärbt bleibende 
Teil eine Vakuole darstelle, doch spricht dagegen der Umstand, daß sich auch 
dieser Teil bei stärkerer Färbung intensiv färbt. 

Die Vermutung von SmıTH, daß die mehr oder weniger deutliche Pol- 
färbung von dem Grade der Virulenz abhänge, ist bisher nicht bestätigt worden 
und auch nicht wahrscheinlich ; es hat vielmehr den Anschein, daß hierauf 
das Nährsubstrat, wie auch die Gattung des kranken Tieres einen gewissen 
Einfluß hat. Gewiß unrichtig aber ist die Annahme von BÖDER, wonach die 
Polfärbung das Zeichen einer beginnenden Erkrankung der Bakterienzelle sei. 
Die Beobachtung von HuEPPE, wonach bei rapidem Krankheitsverlauf vor- 
wiegend kurze, sich gleichmäßig färbende Formen im Blute gefunden werden, 
dürfte wohl nur für manche Fälle zutreffen. 


Mit fortschreitendem Alter der Kulturen wird nicht nur die 
Polfärbung undeutlicher, sondern es lassen sich die Bakterienzellen 
auch überhaupt schwerer färben. Noch später wird auch ihre Ge- 
stalt unregelmäßig, außerdem findet man neben noch mehr oder 
weniger gut erhaltenen Zellen feine Körner, offenbar Reste ehe- 
maliger Bakterienleiber. 


Züchtung. 


Die Bakterien, der hämorrhagischen Septikämie gedeihen auf 
den meisten künstlichen Nährböden und ihre Kulturen stimmen, gleich- 
viel welcher Abstammung sie sind, in allen wesentlichen Merkmalen 
vollständig überein. Wenn in früheren Zeiten in dieser Beziehung ab 
und zu gewisse, übrigens gewöhnlich nur graduelle Unterschiede 
beobachtet wurden, so waren sie zweifellos durch Differenzen in der 
Zusammensetzung der Nährböden oder ähnliche nebensächliche Um- 
stände und nicht durch besondere Eigenschaften der einzelnen Varie- 
täten bedingt. 

Aus akuten Krankheitsfällen, wo die Bakterien gewöhnlich auch 
im Blute in größerer Anzahl vorhanden sind, gelingt ihre Züchtung 
gewöhnlich mit Leichtigkeit, dagegen stößt man nicht selten auf 
Schwierigkeiten, wenn man sie aus Organen mit chronischen Ver- 
änderungen reinzüchten will. Der Grund hierfür liegt darin, daß 
einerseits die Bakterien in solchem Material sehr spärlich vorhanden 
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sind, andererseits auch ihre Fortpflanzungsfähigkeit herabgesetzt zu 
sein scheint, denn durch Verimpfung auf sehr empfängliche Tiere 
gelingt es nicht selten auch in Fällen, wo Züchtungsversuche erfolg- 
los geblieben sind, ihr Vorhandensein nachzuweisen. 

Sie gedeihen sowohl bei Zimmertemperatur als auch bei Körper- 
wärme. Die untere Temperaturgrenze befindet sich bei etwa 12 
bis 13° C, die oberste bei 42 bis 43° C, die optimale bei 37 bis 
350 C; für die ersten Generationen der Geflügelcholerabacillen scheint 
die letztere um einige Grade höher zu liegen. 

Alle Varietäten sind aärob, doch geht ihre Vermehrung schon 
bei Gegenwart geringer Sauerstoffmengen von statten (Wachstum in 
der Tiefe hoher Nährbodenschichten). Bei vollständigem Luftabschluß 
und reichlicher Aussaat beobachtet man wohl in Serumbouillon eine 
schwache Vermehrung, die jedoch kaum 24—26 Stunden lang an- 
hält (Lisni£res). Anfangs aörob gewachsene Kulturen stellen nach 
dem Entfernen des Oxygens ihre weitere Entwickelung bald ein, 
bleiben aber in diesem Zustande längere Zeit fortpflanzungsfähig und 
können sich nachher unter günstigen Bedingungen wieder vermehren 
(PASTEUR, SMITH). 

Eine gemeinsame Eigenschaft mehrere Tage alter Kulturen ist ihre 
schleimige, fadenziehende Beschaffenheit; noch ältere Kul- 
turen haften dem Nährboden zähe an, so daß sie sich nur in größeren 
Partikeln abbröckeln lassen. Preısz, der auf diese Eigenschaft beim 
Bacillus suisepticus besonderen Nachdruck legt, vermutet, daß sie 
durch eine schleimige Hülle der Einzelnindividuen bedingt sei. Er 
stützt diese Annahme auch darauf, daß nach der LöFFLErschen 
Greißelfärbungsmethode gefärbte Bacillen bedeutend größer, plumper 
und intensiv schwarzrot erscheinen, bisher ist es aber nicht ge- 
lungen, bei den bipolaren Bakterien überhaupt eine Kapsel mit 
Sicherheit nachzuweisen. 

Endlich stimmen sämtliche Varietäten auch darin überein, daß 
sie die Gelatine nicht verflüssigen und nur auf Nährböden 
mit alkalischer Reaktion gut gedeihen; bei neutraler Re- 
aktion wird bedeutend schwächeres, bei schwach sauerer nur spär- 
liches oder überhaupt kein Wachstum beobachtet. (Nur Kırr be- 
richtet über gutes Wachstum der Bakterien der Wildseuche in stark 
saurer Gelatine, ferner sahen FIEDELER & BreıscHh die Schweine- 
seuchebacillen in sauerer Molke sich vermehren. ) 


In Gelatineplatten erscheinen nach zwei bis drei Tagen 
bis mohnkorngroße, rundliche, anfangs grau durchscheinende, später 
mattweiße Kolonien, die unter dem Mikroskop am Rande gewellt, 
im Zentrum etwas dunkler, an der Peripherie lichter und durchweg 
sehr fein gekräuselt aussehen. 

Frische Strichkulturen auf demselben Nährboden bestehen 
aus sehr kleinen, runden, flach erhabenen, grau durchscheinenden, 
Tautröpfchen ähnlichen, im durchfallenden Lichte bläulich schimmern- 
den Kolonien, die bei reichlicher Aussaat miteinander zu einem durch- 
scheinenden Belag verschmelzen, aber auch dann auf die unmittel- 
bare Umgebung der Striche beschränkt bleiben. Später verlieren sie 
ihren Glanz und werden grauweiß und undurchsichtig. 


Im Gelatinestich entstehen entlang dem Stichkanal feine 
Körnchen, die sich zu einem fein gekörnten, weißlichen Faden ohne 
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Ausläufer vereinigen können. Auf der Oberfläche bildet sich nur 
um die Stichöffnung ein dünnerRasen mit zackigen Rändern (Fig.4). 
Auf Agarnährböden haben die Kulturen, abgesehen davon, 


daß sie bei Körpertemperatur schon nach 
deutlicher werden und über- 


Vorschein kommen, bald nachher sehr 
haupt üppiger gedeihen, ein ganz ähn- 
liches Aussehen, wie auf Gelatine. War 
die Aussaat sehr spärlich, so erreichen 
die einzelnen Kolonien bis Hirsekorn- 
größe, dagegen bleiben sie bei reich- 
licher Aussaat bedeutend kleiner und 
verschmelzen auch zu einem grau durch- 
scheinenden, feuchten Belag, der in 
frischen Kulturen auf der schiefen Ebene 
eventuell herabfließt. Eine Tendenz zur 
Ausbreitung auf der Öberfläche wird 
auch hier nicht wahrgenommen. Das 
Kondenswasser trübt sich rasch, später 
bildet sich ein grauer, feinflockiger, 
fadenziehender Bodensatz (Fig. 5) 

Zusatz von Blutserum fördert 
das Wachstum, ein solcher von Trau- 
benzucker oderGlyzerin hat keinen 
merklichen Einfluß darauf (KARLINSKI 
hat sich 6-proz. Glyzerinagar sehr gut 
bewährt. Auf Endoagar und auf 
PADLEwSKıs Malachitgrünagar 
findet kein Wachstum statt, dagegen ge- 
deihen die Bakterien auf DRIGALSKIS 
Agarnährboden gut, ohne dessen 
blasse Farbe zu ändern. 

Vorzüglich geeignet sind Blut- 
agarnährböden, gleichviel ob nach 
DIEUDONNE oder nach SCHOTTMÜLLER 
zubereitet. Es entwickeln sich hierauf 
bei Brutwärme auffallend üppige Kul- 
turen, bei etwas reichlicher Aussaat in 
Form eines beetartig erhabenen, grauen, 
feuchten, später schleimigen Belags: da- 
bei behält der Nährboden seine ursprüng- 
liche Farbe (keine Hämolyse!). 

Auf erstarrtem Blutserum 
zeigen die Kulturen ein ähnliches Ver- 
halten wie auf Agar, nur sind sie dort 
weniger feucht und schwach irisierend. 


etwa sechs Stunden zum 
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Fig. 4. Fig. 5. 


Fig. 4. Gelatinestichkultur 
des Bac. bipolaris septicus. 

Fig.5. Agarstichkultur des 
Bac. bipolaris septicus. 


Kartoffeln eignen sich wenig zur Züchtung der ovoiden Bak- 
terien, da sie auch nach Aufstreichen von viel bakterienreichem 
Material oder fortpflanzungsfähiger Kultur gewöhnlich ganz steril 
blieben. Dies hat offenbar in der natürlich sauren Reaktion dieses 
Nährbodens seine Ursache, denn nach vorhergegangener Neutralisation 
der Kartoffeln (bei ispielsweise mit 2 Proz. Natriumkarbonat), beob- 
achtet man, worauf schon MONTFALLET, Kırtr und Frosc# hingewiesen 


haben, die Bildung graugelber Kolonien. 
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Nach BunzrL-FEDeErN sollen die Bakterien der Geflügelcholera und der 
Kaninchenseptikämie auch auf nicht vorbehandelten Kartoffeln gut wachsen und 
sich in dieser Eigenschaft von den übrigen Vertretern der Gruppe unterscheiden. 
Dieser Unterschied wurde von anderen Forschern nicht bestätigt und die positiven 
Ergebnisse dürften wohl durch eine besondere Art von Kartoffeln bedingt ge- 
wesen sein. 

Die Bouillon wird in den ersten Tagen schwach getrübt, auch 
kann sich auf der Oberfläche ein sehr zartes, irisierendes Häut- 
chen bilden, nach etwa 4-6 Tagen klärt sich jedoch die Flüssigkeit 
und gleichzeitig sammelt sich am Boden des Gefäßes ein flockiger, 
später schleimiger Bodensatz, der beim Schütteln zopfartig in die 
Höhe steigt. Manche Stämme wachsen sofort nur am Boden des 
Kulturröhrehens in Form einer Flocke, während die Flüssigkeitssäule 
klar bleibt. Durch Zusatz von Blutserum wird das Wachstum üppiger 
gestaltet. 


In sterilisierter Milch beobachtet man gewöhnlich nur eine 
kümmerliche Vermehrung; dabei wird sie nicht koaguliert und ihre 
amphotere Reaktion nicht geändert. In saurer Milch gedeihen die 
Bakterien nicht, doch bleiben sie darin längere Zeit lebensfähig 
und virulent. 


In Heuinfus ist das Wachstum gewöhnlich sehr spärlich 
(Lıcnteres). In Brunnenwasser mit viel organischen Substanzen 
und Nitraten, ferner in einem bewachsenen Garten mit einem 
Feuchtigkeitsgrad von 50—70° beobachtete HuEPPE eine Vermehrung 
der eingeimpften Bakterien und nach CornIL & CHANTEMESSE sollen 
sich die Schweineseuchebacillen auch in destilliertem Wasser fort- 
pflanzen können. 


Der Harn eignet sich wenig für Züchtungszwecke; auch bei 
alkalischer Reaktion findet darin gewöhnlich kein Wachstum statt 
und falls die Kulturen auch angehen, erleidet die Reaktion keine 
Aenderung. . 


Mit Material von kranken Tieren angelegte Kulturen lassen sich, 
sofern man sie etwa alle acht Tage auf frische Nährböden über- 
impft, auch jahrelang ohne Aenderung ihre morphologischen Eigen- 
schaften erhalten; immerhin kommt es durchaus nicht selten vor, 
daß auch kaum einige Tage alte Kulturen trotz günstiger Züchtungs- 
bedingungen ohne nachweisbare Ursache plötzlich aussterben. 


Stoffwechselvorgänge. 


Die Stoffwechselvorgänge, die die Bakterien der hämorrhagischen Septikämie 
in den Nährsubstraten hervorrufen, sind zurzeit noch wenig erforscht. 

Ueber die Beeinflussung der Kohlenhydrate läßt sich zurzeit nur soviel 
sagen, daß die besagten Bakterien keine oder nur höchstens gelegentlich sehr 
schwache Säurebildner sind. SmıtH und Jost sahen nämlich die Milch, 
worin sie Schweineseuchebacillen züchteten, schwach sauer werden, und auch 
BunztL-FEDERN beobachtete bei der Wildseuche und der Schweineseuche schwache, 
nicht zur Gerinnung führende, bei der Geflügelcholera und der Kaninchen- 
septikämie sogar stärkere, auch Gerinnung erzeugende Säurebildung, CANEVA 
hat jedoch mit Bakterien derselben Krankheiten durchweg negative erzielt 
und auch andere Forscher (KırT, LiGNIERES) haben in Uebereinstimmung mit 
den alltäglichen Erfahrungen keine Gerinnung der Milch konstatiert. Auf 
den Mangel einer Säurebildung weist auch der Umstand hin, daß Lackmus- 
nährböden nicht gerötet werden (nur BunzL-FEDERN berichtet über positive 
Reaktionen bei den genannten Krankheiten und Frosch bei der Schweineseuche), 
ferner daß in zuckerhaltigen Substraten kein Gas produziert wird. 


Septicaemia haemorrhagica. 13 


Untersuchungen über den Einfluß der bipolaren Bakterien auf den Abbau 
stickstoffhaltiger Verbindungen haben, abgesehen von dem unbe- 
.strittenen Mangel einer Peptonisierung, ebenfalls keine übereinstimmenden Re- 
sultate ergeben. Während nämlich bei der Schweineseuche SMITH nur in 
zuckerfreier, JOEST auch in muskelzuckerhaltiger Peptonbouillon, SCHWEINITZ 
auch in Kulturdestillaten stets Indol nachweisen konnten, gestaltete sich in 
den eingehenden vergleichenden Versuchen von VoGES & PROSKAUER die Ni- 
trosoindolreaktion bei den Bakterien der Schweineseuche, der Geflügel- 
cholera, der Wildseuche und der Kaninchenseptikämie schwankend und auch 
bei positivem Ausfalle ließen sich stets nur geringe Indolmengen nachweisen. 
Aehnlich berichtete auch BuNnzL-FEDERN über stets positive Reaktionen bei 
denselben Krankheiten sowie auch bei der Büffelseuche, LIGNIERES aber beobach- 
tete in Pankreasbouillon niemals Indolbildung. 

Untersuchungen auf Phenol von SMITH ergaben bei der Schweineseuche, 
jene von BunzL-FEDERN außerdem bei der Wildseuche, der Geflügelcholera 
und der Kaninchenseptikämie positive, dahingegen bei der Büffelseuche negative 
Befunde, während VoGES & PROSKAUER für alle untersuchten Varietäten über 
negative Ergebnisse berichten. 

Diese zwei Forscher haben gefunden, daß beim Vorhandensein schwefel- 
haltiger Verbindungen (Pepton Witte, Ammonsulfat) Schwefelwasserstoff 
entsteht, dessen Menge von der Wachstumsenergie der Bakterien abhängig zu 
sein scheint. 

Auch fanden sie, daß die Reduktion von Nitraten ebenfalls nur bei 
üppigem Wachstum deutlich stattfinde, sonst aber gewöhnlich ganz gering- 
fügig sei. 


Pathogenität. 


Im Gegensatze zu der großen Uebereinstimmung, die die Septik- 
ämiebakterien, gleichviel welcher Abstammung, in allen wesentlichen 
morphologischen und kulturellen Merkmalen aufweisen, beobachtet 
man je nach ihrer Herkunft recht auffallende Unterschiede in ihrem 
pathogenen Verhalten gegenüber verschiedenen Tiergattungen, be- 
sonders wenn zu den Ansteckungsversuchen Material verwendet wird, 
das unmittelbar von kranken Tieren gewonnen oder nur seit kurzer 
Zeit auf künstlichen Nährböden gezüchtet wurde. In der heftigen 
pathogenen Wirkung auf Kaninchen und Mäuse stimmen wohl alle 
Varietäten überein und auch auf Meerschweinchen entfalten sie 
gewöhnlich eine ähnliche, wenn auch schon etwas schwächere 
Wirkung, andere Tiergattungen aber zeigen eine verschiedene Em- 
pfänglichkeit gegenüber den einzelnen Varietäten. Um nur einige 
Beispiele anzuführen, lassen sich Hühner und Tauben mit Geflügel- 
cholerabakterien überaus leicht, dagegen mit Material von kranken 
Säugetieren nur schwer oder häufig auch gar nicht infizieren ; Schafe 
sind für die Erreger der Schafseptikämie sehr empfänglich, dagegen 
bekunden sie gegenüber dem Virus der Wildseuche und der Schweine- 
seuche gewöhnlich eine bedeutende Widerstandsfähigkeit; CornIL & 
Tourer konnte die von ihnen beobachtete Entencholera sehr leicht 
auf Wassergeflügel übertragen, nicht aber auf Hühnerarten usw. 

Zu einer Zeit, als man solchen Virulenzunterschieden noch eine 
ausschlaggebende Bedeutung für die Artbestimmung beigemessen hat, 
war man selbstverständlich geneigt, sonst ähnliche bipolare Bakterien 
verschiedener Herkunft auf dieser Grundlage voneinander zu trennen 
und so kam es, daß beispielsweise Kırr anfangs zwischen den Er- 
regern der Wildseuche und jenen der Schweineseuche wegen ihres 
verschiedenen Verhaltens Tauben gegenüber Unterschiede angenommen 
und daß Hverrpe, obwohl er sonst bestrebt war, die bis dahin bekannten 
Vertreter der Gruppe als eine Art zusammenzufassen, die von PoErs 
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beschriebene septische Pleuropneumonie der Kälber hauptsächlich 
wegen der Fähigkeit ihres Erregers, bei Kaninchen eine fibrinöse 
Pleuritis und Pericarditis sowie eine Pneumonie zu erzeugen, aus der 
Gruppe der hämorrhagischen Septikämien ausgeschieden hat. 


Rasch mehrten sich jedoch die experimentellen Erfahrungen, 
die besagten, daß die scheinbar qualitativen Unterschiede in der patho- 
genen Wirkung teils nicht konstant, teils ihrem Wesen nach ledig- 
lich quantitativer Natur sind, daß ferner auch die Virulenz der ein- 
zelnen Varietäten und sogar auch einzelner Stämme recht bedeuten- 
den Schwankungen unterliegt, endlich daß sich die Virulenz künstlich 
beeinflussen und insbesondere durch Passageimpfungen sehr erheb- 
lich steigern läßt. 

So gelang es schon ScHürz, eine Taube durch subkutane Ein- 
verleibung des Virus der deutschen Schweineseuche tödlich zu in- 
fizieren (das Virus der amerikanischen Schweineseuche zeigte kon- 
stant diese Wirkung auf Tauben) und auch AFFANASSIEFF fand, daß 
virulentes Schweineseuchematerial außer Tauben auch Hühner tötet, 
während Vogzs bei Hühnern auch durch Verfütterung von Schweine- 
seuchebacillen eine tödliche Septikämie erzeugte und andererseits 
Schweine mit Geflügelcholerabakterien tödlich infizierte. Ferner zeigte 
Garrky, daß Tauben, die Davame für das Virus der Kaninchen- 
septikämie unempfindlich gefunden hat, durch den Erreger dieser 
Krankheit getötet werden, außerdem erzielte er damit auch bei 
Hühnern positive Erfolge. Noch weniger konstant haben sich die 
Virulenzmerkmale der von Säugetieren herstammenden bipolaren Bak- 
terien mit Bezug auf andere Säugetiergattungen erwiesen, denn es 
gelang bei angemessener Anordnung der Ansteckungsversuche, nament- 
lich aber durch intravenöse Einverleibung von Kulturen, mit jeder 
Varietät bei allen anderen geprüften Säugetiergattungen mehr oder 
weniger schwere Erkrankungen hervorzurufen. 

Obwohl nun durch diese und ähnliche Versuchsergebnisse, die 
übrigens auch durch praktische Beobachtungen über die Ausbreitung 
mancher Seuchenausbrüche auf verschiedene Tiergattungen unterstützt 
wurden, die Möglichkeit einer gegenseitigen Uebertragung der einzelnen 
Septikämieformen dargetan wurde, ergab sich immerhin aus den 
wechselnden Erfolgen der künstlichen Ansteckungsversuche mit Er- 
resern einer und derselben Septikämieform, daß die bipolaren Ba- 
eillen nicht nur bei verschiedenen Tiergattungen, sondern auch im 
Körper von Tieren derselben Gattung eine zwischen weiten Grenzen 
schwankende Virulenz besitzen. Solche Schwankungen werden bei- 
spielsweise in recht auffallender Weise bei dem Virus der Schweine- 
seuche gegenüber Schweinen beobachtet. Während nämlich in man- 
chen Fällen die subkutane Injektion dieses Virus eine heftige ört- 
liche Entzündung und im Anschluß hieran eine schon binnen 24 bis 
48 Stunden tödliche Allgemeininfektion zur Folge hat (LÖFFLER, 
Schürz, PRETTNER, Preısz), beobachtet man in anderen Fällen bei 
derselben Versuchsanordnung, jedoch mit Material aus anderen 
Seuchenfällen, neben einer mehr oder weniger deutlichen örtlichen 
Reaktion, lediglich die Entwickelung chronischer entzündlicher Pro- 
zesse in inneren Organen (Lungen, Leber) oder es verursacht die 
Impfung nur ein rasch vorübergehendes Unwohlsein. Da solche 
Versuche vielfach an Tieren derselben Rassen und gleichen Alters 
mit derart wechselnden Ergebnissen angestellt wurden, lassen sie 
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sich wohl nicht durch Unterschiede in der individuellen Empfäng- 
lichkeit der Versuchstiere, sondern nur durch solche in der Virulenz 
des Ansteckungsstoffes erklären. 

Anfangs schien es, als ob die abweichenden Erfolge der künst- 
lichen Ansteckungsversuche lediglich durch die Zahl der von Fall 
zu Fall verimpften Bakterien bedingt wären, denn Material aus 
perakuten oder akuten Fällen, wo die Bacillen im Blute gewöhnlich 
in überaus großer Menge vorhanden sind, hat sich im allgemeinen 
virulenter erwiesen, als chronische Krankheitsprodukte, die zumeist 
nur sehr wenige Bakterien enthalten. Genaue quantitative Versuche 
haben jedoch dafür den Beweis erbracht, daß tatsächlich die Virulenz 
der einzelnen Stämme sehr ungleich ist. Eine auffällige Veränder- 
lichkeit der Virulenz beobachtet man übrigens häufig an künstlichen 
Kulturen, deren Pathogenität auch bei gleich günstigen Wachstums- 
bedingungen mitunter sehr bedeutend abnimmt oder auch ganz erlischt. 
Daß eine Abschwächung sich auch künstlich herbeiführen läßt, hat 
bereits PastEeur nachgewiesen, der bekanntlich seine ersten Ver- 
suche zur Erzeugung mitigierter Impfstoffe eben mit Kulturen der 
Geflügelcholera angestellt hat. 

Die Möglichkeit einer Steigerung der Virulenz ergab sich 
schon aus Versuchen von CozE & FELTZ sowie von Davaıne mit 
dem Virus der Kaninchenseptikämie. Diese Forscher fanden nämlich, 
daß das Blut eines septisch infizierten Tieres bei der Weiterimpfung 
durch eine Reihe von Tieren bei jeder folgenden Generation an In- 
fektiosität zunimmt und die Intensität seiner Wirkung eine der- 
artige Progression zeigt, daß nach der 25. Uebertragung schon ein 
millionstel Teil eines Tropfens tödlich wirkt. Die hiermit ange- 
regte Lehre von der progressiven Virulenz ließ sich mit den 
damaligen Anschauungen über die Konstanz der pathogenen Eigen- 
schaften schwer vereinigen, zumal R. KocH bei seinen Versuchen ge- 
funden hat, daß das Blut schon in der ersten Generation seine volle 
Virulenz erlangt, sofort nämlich, als es eine Reinkultur des je- 
weiligen pathogenen Mikroorganismus darstellt. Auf Grund ähn- 
licher Versuchsergebnisse wurde die neue Lehre seinerzeit auch 
von GAFFKY bekämpft, spätere Forschungen haben jedoch ihre Richtig- 
keit, ähnlich wie für andere Bakterien, auch für jene der hämor- 
rhagischen Septikämie dargetan. 


Diesbezüglich hat zuerst VoGEs genaue Versuche mit verschie- 
denen Varietäten der ovoiden Septikämiebakterien angestellt, indem 
er sie auf intraperitonealem Wege durch den Körper, von Meer- 
schweinchen führte. Auf diese Weise konnte er beispielsweise eine 
Schweineseuchekultur, wovon vorher 4 mg nötig waren, um Meer- 
schweinchen in etwa 30 Stunden zu töten, so enorm pathogen 
machen, daß nunmehr schon !/,, mg in 3—4 Stunden prompt tödlich 
wirkte und in Einzelfällen auch schon 5—10 Keime den Tod herbei- 
führten. Eine Hühnercholerakultur wurde durch ähnliche Passage- 
impfungen derart virulent, daß '/,oo000000 ccm vom Bauchexsudat Meer- 
schweinchen, !/,oo000 ecm Hühner tötete, nach einer fortlaufenden 
enge wirkte aber die erstere Menge auch auf Hühner 
tödlich. 

Auf noch breiterer Grundlage hat sich später Li6ni&res mit der 
Frage der künstlichen Virulenzsteigerung befaßt, wobei er zu ähn- 
lichen Resultaten gelangte. Insbesondere zeigten seine Versuche, daß 
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sich die Virulenz eines jeden Vertreters der in Rede stehenden 
Gruppe durch intraperitoneale Meerschweinchenpassagen sehr bedeu- 
tend und derart erhöhen läßt, daß er nunmehr nicht nur die sehr em- 
pfänglichen Laboratoriumstiere sowie Tiere jener Gattung tötet, von 
der er herstammt, sondern auch sonst mehr oder weniger resistente 
Tiere schon in sehr kleinen Mengen prompt krank zu machen im- 
stande ist. Auf diese Weise kann man Geflügelcholerabacillen so viru- 
lent machen, dab sie bei intravenöser Einverleibung die verschieden- 
sten Haussäugetiere, darunter auch die sonst sehr widerstandsfähigen 
Fleischfresser, binnen einigen Stunden unter heftigen Erscheinungen 
töten. Ebenso gelingt es, den Erreger der Schweineseuche so virulent 
zu gestalten, daß Pferde auf die intravenöse Injektion kleiner Bruch- 
teile einer Oese Agarkultur mit hohem Fieber und Unwohlsein rea- 
gieren (WASSERMANN), ferner nach einer intraperitonealen Einver- 
leibung von 5,0 cem Bouillonkultur tödlich erkranken. Diese experi- 
mentellen Erfahrungen wurden seitdem vielfach praktisch verwertet, 
indem man bei der Herstellung von Immunseris zum Hochtreiben der 
Immunität der serumliefernden Pferde gewöhnlich auf die erwähnte 
Weise hochvirulent gemachte Stämme. verwendet. 

Bei den Passageimpfungen machte übrigens LIGNIERES die Er- 
fahrung, daß die einzelnen Varietäten, obwohl sich ihre Virulenz 
überhaupt gegenüber allen Tiergattungen und in besonders hohem 
Grade gegenüber der zu den Passageimpfungen verwendeten Gattung 
erhöht, dennoch ihre ursprünglichen Rasseneigentümlichkeiten insofern 
bewahren, als sie auch in diesem, allgemein hochvirulenten Zu- 
stande ihre pathogene Wirkung in der energischsten Weise auf 
Tiere jener Gattung betätigen, deren Individuen sie unter natürlichen 
Verhältnissen krank zu machen pflegen. 


Verlauf der experimentellen Infektion. 


Die Zusammengehörigkeit der Bakterien der hämorrhagischen 
Septikämie gelangt auch in der wesentlichen Uebereinstimmung der 
durch sie erzeugten Krankheitsprozesse deutlich zum Ausdruck. Wohl 
zeigt sowohl der Krankheitsverlauf als auch der pathologisch-ana- 
tomische Befund von Fall zu Fall eine sehr große Mannigfaltigkeit, 
diese ist jedoch nicht durch bestimmte Varietäten der ovoiden Bak- 
terien, sondern durch Unterschiede in der Empfänglichkeit oder Re- 
sistenz der erkrankten Tiere und durch solche in der Virulenz der 
jeweilig vorliegenden Bacillenstämme bedingt. Der Beweis hierfür 
liegt, abgesehen von dem wesentlich identischen bakteriologischen 
Befunde bei natürlichen Erkrankungen mit verschiedenem Verlaufe, 
in der experimentell vielfach erwiesenen Tatsache, daß es bei passen- 
der Versuchsanordnung gelingt, einerseits mit verschiedenen Varie- 
täten denselben Krankheitsprozeß, andererseits mit einem und dem- 
selben Bakterienstamm die hier in Betracht kommenden verschiedenen 
Krankheitsprozesse künstlich zu erzeugen. 

Die typische Krankheitsform, der auch die Krankheitsgruppe 
ihren Namen verdankt, besteht in einer Bakteriämie mit Blu- 
tungen und häufig auch entzündlichen Oedemen sowohl an 
der Infektionsstelle als auch fern davon an den verschiedensten Kör- 
perstellen. Vorbedingung für ihr Zustandekommen ist eine hoch- 
gradige Virulenz des Ansteckungsstoffes und eine große Empfänglich- 
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keit des Tieres; daher gelangt sie im Laboratoriumsversuch gewöhn- 
lich bei den sehr empfänglichen Mäusen und Kaninchen zur Beobach- 
tung, während sie bei den widerstandsfähigeren Haustieren schon viel 
seltener konstatiert wird. Künstlich läßt sie sich am sichersten und 
am reinsten durch die intravenöse Einverleibung des Virus erzeugen, 
bei günstiger Ansteckungsbedingung und namentlich bei Kaninchen 
entwickelt sie sich aber auch nach der kutanen oder subkutanen 
Infektion. 

Die Krankheitserscheinungen, die sich gewöhnlich am nächsten 
Tage, bei Kaninchen aber bisweilen auch schon 6—8 Stunden nach 
der Infektion einstellen, bestehen in fieberhafter Erhöhung der Kör- 
pertemperatur um 1—2° C und mehr, Mattigkeit und Abgeschlagen- 
heit, anfangs mehr oder weniger verringerter Atemfrequenz bei kurzer 
Inspiration und verlängerter Exspiration, später beschleunigtem und 
röchelndem Atmen, bis schließlich nach unwillkürlichem Harnabgang 
und unter krampfhaften Zuckungen der tödliche Ausgang erfolgt. 


Bei der Obduktion findet man nur auf eine akute Septikämie hin- 
weisende, wenig charakteristische Veränderungen, wie akute Schwel- 
lung der Lymphknoten und der Milz, akute Hyperämie und Oedem 
der Lungen (bei Kaninchen fast stets auch eine hämorrhagische Tra- 
cheitis), Nierenhyperämie, häufig akuten Darmkatarrh, ferner punkt- 
förmige Blutungen auf der Schleimhaut der Luftwege und des Ver- 
dauungskanals sowie auf dem serösen Lungenfell. 

Nach kutaner oder subkutaner Impfung entwickelt sich 
außerdem, falls der Verlauf der Krankheit nicht allzu rasch war, 
an der Impfstelle und in deren Umgebung eine warme, schmerzhafte 
Schwellung der Weichteile, die sich bei der Sektion mit einer leicht 
getrübten, serösen Flüssigkeit durchtränkt und von kleinen Blutungen 
durchsetzt erweisen. Bei Tauben und Hühnern pflegt sich nach sub- 
kutaner Impfung über dem Brustmuskel in der Subcutis ein stroh- 
gelbes Exsudat anzusammeln, das sich auch zwischen die trüb grau- 
weiß verfärbten Muskelbündel fortsetzt. War das Impfmaterial wenig 
virulent, so wandelt sich die erkrankte Muskelpartie in einen käsigen 
trockenen Sequester um, der sich in manchen Fällen nach dem Ab- 
sterben der darüber liegenden Hautstelle nach außen entleert. Dabei 
können dieTiere sich munter fühlen und dauernd genesen, in anderen 
Fällen jedoch magern sie allmählich ab und gehen schließlich an 
Kachexie zugrunde. 

Bei größeren Tieren, wie Pferden, Rindern, Schafen und Schwei- 
nen, hat die subkutane Impfung zuweilen ebenfalls eine rasch töd- 
lich verlaufende hämorrhagische Septikämie zur Folge, in den meisten 
Fällen entwickelt sich jedoch, ebenso wie häufig auch bei Meerschwein- 
chen, in Begleitung von allgemeinen fieberhaften Erscheinungen nur 
eine vorübergehende örtliche Erkrankung in Form eines mehr oder 
weniger ausgebreiteten entzündlichen Oedems oder einer eiterigen Ent- 
zündung. Die ödematöse Schwellung verschwindet nach einigen Tagen, 
während die eiterige Entzündung zur Bildung eines bakterienreichen 
Eiterherdes führt, der wochenlang bestehen bleiben kann, schließlich 
aber sich nach außen öffnet und hierauf ausheilt. 

Bedeutend heftiger wirkt die intravenöse Einverleibung 
des infektiösen Materials, indem auf diese Weise mit entsprechen- 
den Virusmengen fast eine jede Tiergattung krank zu machen 
ist. War das Material sehr virulent, so sterben die Tiere mitunter 
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schon nach 6—8Stunden an hämorrhagischer Septikämie, dagegen hat 
die Injektion von wenig oder von sehr schwachem Virus in einem 
Teile der Fälle eine sich auf mehrere Wochen oder Monate hin- 
ziehende chronische Erkrankung zur Folge. Die Tiere magern, oft 
trotz guter Freßlust, allmählich hochgradig ab und zeigen zeitweilig 
fieberhafte Temperaturerhöhungen ; inzwischen entwickeln sich in ein- 
zelnen Grelenken der Extremitäten destruierende Entzündungsprozesse, 
außerdem sind die Tiere für sekundäre Erkrankungen und nament- 
lich für Lungenentzündungen in hohem Grade disponiert. 


Ebenfalls heftig wirkt die intraperitoneale oder intra- 
pleurale Infektion. Bei Verwendung von sehr virulentem Material 
kann der Tod schon binnen einigen Stunden erfolgen, worauf man 
neben allgemeinen hämorrhagisch-septischen Erscheinungen in der 
betreffenden Höhle ein blutig-seröses, zellarmes Exsudat vorfindet. 
Nach weniger energischer Infektion sind die septischen Erscheinungen 
ebenfalls ausgeprägt, das Exsudat zeigt jedoch einen fibrinös-eiterigen 
Charakter und dabei gewöhnlich eine fadenziehende Beschaffenheit. 


Inhalationsversuche, die übrigens bisher fast ausschließ- 
lich mit Schweineseuchevirus angestellt wurden, zeigten, daß sich auf 
diese Weise sowohl eine perakute Allgemeininfektion (RAccucLIa 
bei Kaninchen) als auch eine mortifizierende Pleuropneumonie er- 
zeugen läßt (Schürz, BanG bei Ferkeln), mitunter bleibt jedoch eine 
solche Behandlung und sogar auch die intratracheale Injektion von 
virulentem Material ohne Erfolg (SALMonN). 


(Gegen die künstliche Fütterungsinfektion bekunden die 
Tiere im allgemeinen auch dann eine bedeutende Resistenz, wenn man 
die Versuche mit virulentem Material anstelll. Mit dem Virus der 
(reflügelcholera, und zwar sowohl mit Blut, Fleisch, Organen oder 
Darminhalt kranker Tiere als auch mit Reinkulturen, gelingt es zwar 
häufig Hühner, Gänse, Enten, Tauben und kleine Vögel, ferner auch 
Mäuse und Kaninchen krank zu machen, bisweilen ergeben jedoch 
solche Ansteckungsversuche ein negatives Resultat. Während näm- 
lich Kırt, in Bestätigung ähnlicher Versuchsergebnisse von RENAULT, 
PERRoNncITo, PASTEUR und SALMon, Hausgeflügel und Sperlinge fast 
ausnahmslos leicht infizieren konnte, erzielten LIGNIERES und VOGEs 
bei Hühnern nur in einzelnen Fällen einen positiven Erfolg mit 
Material, das Kaninchen prompt tötete, andererseits fand SEMMER, 
daß Hühner nach der infektiösen Fütterung manchmal erst nach 
8—12 Tagen verendeten. 

Ueberhaupt sehr wenig pathogen erweist sich bei diesem Infek- 
tionsmodus Material von kranken Säugetieren. Hühner und Tauben 
lassen sich mit solchem Virus überhaupt nicht krank machen und 
auch die sonst sehr empfänglichen Kaninchen widerstehen ziemlich 
häufig einer solchen Ansteckung. So erzielten RaccusLıA, LORENZ, 
Beck & Koske mit Schweineseuchevirus bei Kaninchen durchweg 
negative, PrEisz und KARLINSKI nur in einem Teile der Fälle positive 
Erfolge und nur Lisnıeres berichtet, daß seine Kaninchen nach der 
intestinalen Einverleibung von Schweineseuchekulturen prompt ge- 
storben sind, außerdem konnte Kırr mit Rinderseuchevirus Kaninchen 
töten. 

Fast ausnahmslos unschädlich ist die Fütterungsinfektion für 
srößere Säugetiere, und zwar selbst dann, wenn die Versuche an 


Septicaemia haemorrhagica. [RS 


derselben Tiergattung angestellt werden, von der das infektiöse 
Material herstammt. In dieser Beziehung steht einzig da ein Ver- 
such von BoLLINGER, der einen Stier nach dem Verzehren von 1,0 g 
Darmkot eines an der Rinderseuche erkrankten Kalbes nach 54 
Stunden an Septikämie verenden sah, denn andere Forscher berichten 
über durchweg negative Ergebnisse. So kannte RäArz Büffelkälber 
mit Büffelseuchevirus überhaupt nicht krank machen; LıGnIEres be- 
beobachtete bei Schafen nach der Verfütterung von 50—60 cem Kultur 
des Bacillus der Schafseptikämie nur kurz dauerndes leichtes Un- 
wohlsein und ähnliche Versuche von MıEssnerR & SCHERN blieben 
ebenfalls ohne Erfolg. Besonders eingehend wurde das Verhalten der 
Schweine gegenüber der intestinalen Infektion mit Schweineseuche- 
virus geprüft, von den sehr zahlreichen und in verschiedener Weise 
variierten Versuchen ergab jedoch kein einziger ein entschieden posi- 
tives Resultat (Lıcnıeres sah zwar ein Ferkel, das mit Kultur 
und kranken Organen gefüttert und nachher wiederholt mit kaltem 
Wasser gebadet wurde, an serofibrinöser Pericarditis und Peritonitis 
eingehen, Schweineseuchebacillen ließen sich jedoch im Körper des 
Tieres nicht nachweisen). 


Selbst hochvirulentes Passagevirus scheint sich bei diesem In- 
fektionsmodus wenig wirksam zu erweisen, denn in den Versuchen von 
Voszs starben Meerschweinchen nicht nach der Verfütterung von 
Dosen eines Cholera-Meerschweinchenexsudates, die hundertmillionen- 
mal größer waren als die subkutan wirksamen Dosen und sogar 
Hühner gingen nicht ein nach großen Dosen von solchem Virus. 

Die Erfolglosigkeit der Fütterungsversuche steht in schroffem 
Gegensatze zu den praktischen Erfahrungen, die übereinstimmend zu 
der Annahme drängen, dab die natürliche Ansteckung gewöhnlich von 
den Verdauungswegen aus zu erfolgen pflegt. 

Bei jedem wirksamen Infektionsmodus zeigen übrigens die Bak- 
terien der hämorrhagischen Septikämie eine besondere Affini- 
tät einerseits für die serösen Häute, mit Einschluß der Syn- 
ovialhäute der Gelenke, andererseits für das Lungengewebe. 
Schon bei der septikämischen Form der Impfkrankheit findet man, so- 
fern ihr Verlauf nicht allzu stürmisch war, und zwar sowohl nach sub- 
kutaner als nach intravenöser Einverleibung des Virus, ziemlich häufig 
eine fibrinöse, serofibrinöse oder auch eine mehr oder weniger eiterige 
Entzündung des Brustfells und des Herzbeutels, bisweilen auch des 
Bauchfells, während die Gelenke eher nach weniger heftiger Infektion 
und bei mehr chronischem Verlaufe der Krankheit zu erkranken pflegen. 
In den Lungen findet man auch bei raschem Krankheitsverlaufe 
kleine, dunkelbraunrote, hepatisierte Herde eingestreut, während in 
anderen Fällen, in besonders hohem Grade nach direkter Einspritzung 
des Virus in die Lungen, zuweilen auch nach Inhalation von viel viru- 
lentem Material, größere zusammenhängende Lungengebiete das Bild 
einer akuten, croupösen oder hämorrhagisch-croupösen 
Entzündung darbieten. Hat die Krankheit etwas länger gedauert, 
so befinden sich in dem nunmehr graurot oder grau hepatisierten 
Lungengewebe kleine, fahlgraue oder graugelbe nekrotische Herde 
eingestreut, die auch zu größeren, trockenen, käsigen Massen ver- 
schmolzen sein können. Ueber den kranken Lungenteilen ist der 
seröse Ueberzug stets miterkrankt, bisweilen allerdings nur in Form 
einer leichten fibrinösen Entzündung, dagegen kann eine selbst hoch- 
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gradige Brustfellentzündung ohne Mitbeteiligung des Lungengewebes 
bestehen. 


Ob die ovoiden Septikämiebakterien und speziell die Schweineseuche- 
bakterien auch eine katarrhalische Lungenentzündung (Broncho- 
pneumonie), wie sie bei sehr jungen Ferkeln als „chronische Schweine- 
seuche“ bekannt ist, selbständig zu erzeugen vermögen, ist zumindest sehr 
zweifelhaft, jedenfalls aber durchaus nicht bewiesen. Abgesehen davon, daß 
ein solcher Krankheitsprozeß sich mit der sonst beobachteten pathogenen 
Wirkung dieser Bakterien kaum vereinbaren läßt, spricht schon der Um- 
stand dagegen, daß in solchen Lungen gewöhnlich ein Gemenge verschiedener 
Bakterienarten angetroffen wird, andererseits bipolare Bakterien darin gewöhnlich 
nur spärlich, in etwa einem Drittel der Fälle aber überhaupt nicht vorhanden 
sind. Mit Reinkulturen ist es bisher nicht gelungen, diese Krankheit künstlich 
zu erzeugen, epidemiologische Beobachtungen aber lassen keinen engeren Zu- 
sammenhang zwischen dieser Ferkelkrankheit und der echten Schweineseuche 
älterer Schweine erkennen. Immerhin soll nicht bestritten werden, daß in 
der Pathogenese der Krankheit, neben anderen, ebenfalls fakultativ pathogenen 
Parasiten, auch den ovoiden Bakterien eine gewisse Rolle zufällt. 


Ovoide Septikämiebakterien befinden sich in den perakuten und 
akuten Krankheitsfällen in großen Mengen sowohl im Blute, als auch 
in den kranken Organen und in den Exsudaten der serösen Höhlen, 
immerhin kommen sonst anatomisch recht charakteristische Fälle vor, 
wo sie sich im kranken Lungengewebe oder im Pleuraexsudate nur 
schwer nachweisen lassen. Gewöhnlich sehr spärlich findet man sie 
bei chronischem Verlaufe in trockenen käsigen Massen oder einge- 
dickten Exsudaten; mitunter gelingt ihr Nachweis hier überhaupt 
nicht, dagegen ergibt die bakteriologische Untersuchung solchen Ma- 
terials häufig das Vorhandensein anderer mehr oder weniger patho- 
gener Bakterien (Streptokokken, Colibacillen u. a.). 


Rassenunterschiede. 


Die bisher besprochenen morphologischen, kulturellen und patho- 
genen Merkmale der Bakterien der hämorrhagischen Septikämie lassen 
wegen ihrer wesentlichen Uebereinstimmung keinen Zweifel darüber 
obwalten, daß sie sämtlich einer Bakterienart zugehören und 
lediglich deren Standortsvarietäten darstellen. Zwischen den 
einzelnen Varietäten bestehen gewisse Virulenzunterschiede, die darin 
zum Ausdruck gelangen, daß jede Varietät, abgesehen von dem ziem- 
lich gleichen Verhalten gegenüber Mäusen und Kaninchen, die 
heftigste pathogene Wirkung auf jene Tiergattung zu entfalten pflegt, 
von der sie ursprünglich herstammt und diese elektive Eigenschaft 
auch nach dem Hochtreiben ihrer Virulenz mittels Passageimpfungen, 
besonders nach solchen durch Meerschweinchen, in ziemlich auffallen- 
der Weise bewahrt. Bei dem Umstande, daß sich mit solchen hoch- 
virulenten Varietäten bei geeigneter Versuchsanordnung auch bei 
sonst wenig oder scheinbar gar nicht empfänglichen Tiergattungen die 
verschiedensten, für die Krankheitsgruppe charakteristischen patho- 
logischen Prozesse künstlich erzeugen lassen, besitzt die besagte elek- 
tive Wirkung freilich ebenfalls keine prinzipielle Bedeutung, immer- 
hin deutet sie darauf hin, dab die Individuen der verschiedenen Varie- 
täten nicht vollkommen identisch gebaut sind, sondern in ihrem Plasma- 
körper gewisse Eigentümlichkeiten besitzen, die sie zu enger be- 
grenzten biologischen Funktionen befähigen. 


— 
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Die Funktionsunterschiede treten besonders bei der pathogenen 
Betätigung der Bakterien unter natürlichen Verhältnissen in scharfer 
Weise hervor, indem die einzelnen Seuchengänge sich gewöhnlich nur 
auf eine gewisse Tiergattung beschränken, während andere Gattungen 
nur selten und auch dann zumeist nur solche mitbetroffen werden, 
die jener im zoologischen Systeme nahestehen. So beobachtet man 
ziemlich häufig das Uebergreifen der Hühnercholera auf Wasser- 
geflügel oder der Wildseuche auf Rinder, außerdem werden nicht 
selten auch Schweine, also ebenfalls Klauentiere, von dieser Seuche er- 
griffen, ebenso wie beim Herrschen der Büffelseuche ziemlich häufig 
auch Schweine erkranken, dagegen andere Tiergattungen, so nament- 
lich Einhufer und Fleischfresser, auch bei günstigen Ansteckungs- 
bedingungen gewöhnlich verschont bleiben. Immerhin gibt es von 
dieser Regel auch recht auffällige Ausnahmen, indem beispielsweise 
in gemischten Büffel- und Rinderherden die Büffelseuche die Rinder 
nur ausnahmsweise befällt, beim Herrschen der Wild- und Rinder- 
seuche Schafe fast niemals erkranken (Krrr, van EEcke) oder die 
Geflügelcholera manchmal ausschließlich Wassergeflügel befällt, da- 
gegen das Hühnergeschlecht unbehelligt läßt (CornıL & Totper). 

Ueber die Ursachen dieser elektiven pathogenen Wirkung, die 
sich übrigens bei den einzelnen Seuchengängen in verschiedener Weise 
betätigt, ist man zurzeit um so weniger unterrichtet, als auch der 
Gegensatz zwischen den praktischen Erfahrungen über die Art und 
Weise der natürlichen Ansteckung und der Erfolglosigkeit der meisten 
Fütterungsversuche noch ganz unaufgeklärt ist. Zweifellos spielt 
hier die Anpassung der Bakterien an den Wirtsorganismus und damit 
an die betreffende Tiergattung eine wichtige Rolle, das Wesen dieser 
Anpassung ist jedoch, ebenso wie für andere Bakterien, noch völlig 
unbekannt. Nach CHAMBERLAND & Jovan soll die Aenderung der 
spezifischen Virulenz überhaupt leicht und besonders dann erfolgen, 
wenn eine gewisse Varietät in einem geschwächten Organismus ins 
Blut gelangt, indem sie hierdurch spezifisch pathogene Eigenschaften 
für die betreffende und verwandte Tiergattungen erlangt. Neuere 
Forschungsergebnisse haben aber für die Annahme experimentelle 
Beweise erbracht, daß im chemischen Bau verschiedener Varietäten 
der ovoiden Septikämiebakterien gewisse, und zwar, wie es scheint, 
bis zu einem gewissen Grade konstante Unterschiede bestehen. 

Vor allem ergaben die Versuche über die künstliche Immuni- 
sierung gegen die einzelnen Krankheitsformen aus der Gruppe der 
hämorrhagischen Septikämie, daß jede Bakterienvarietät bzw. jedes 
damit erzeugte Immunserum in erster Linie gegen dieselbe Varietät 
wirksamen Schutz verleiht, dagegen gegenüber anderen Varietäten die 
Schutzwirkung nur unvollständig oder auch gar nicht zur Geltung 
gelangt (näheres s. im Kapitel: Immunität). Diese Begrenztheit der 
wechselseitigen immunisatorischen Beziehungen läßt sich nur durch 
die Annahme von Unterschieden in der chemischen Konstitution der 
einzelnen Varietäten erklären, welche Annahme auch durch die Unter- 
suchungen von Marsupa eine Bestätigung gefunden hat. Seine Unter- 
suchungen zeigten nämlich, daß durch Vorbehandlung mit wäßrigen 
Extrakten verschiedener Varietäten der bipolaren Bacillen erzeugte, 
schwach wirksame Kaninchen-Immunsera wohl mit verschiedenen 
Varietäten die Komplementbindung als Gruppenreaktion geben, dab 
jedoch die Reaktion mit dem analogen Antigen, das ist mit der zur 
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Immunisierung verwendeten Varietät bedeutend stärker und derart 
spezifisch ausfällt, daß sie die Differenzierung der einzelnen Ange- 
hörigen der Septikämiegruppe ermöglicht. 

Hiermit im Einklange stehen die Versuchsergebnisse von CHAM- 
BERLAND & ‚JJovan, wonach mit einer gewissen Varietät der ovoiden 
Bakterien hergestelltes Pferdeimmunserum die zum Hochtreiben der 
Immunität verwendete Varietät sehr stark (bis 60—80000), dagegen 
andere Varietäten bedeutend schwächer oder auch gar nicht agglu- 
tiniert. 

Mit verschiedenen Stämmen einer und derselben Varietät ergaben 
die Versuche von Marsupa annähernd gleich starke Komplement- 
bindung. Erfahrungen über die Schutzimpfungen scheinen jedoch 
darauf hinzuweisen, daß wenigstens in immunisatorischer Beziehung 
auch zwischen verschiedenen Stämmen einer Varietät gewisse Unter- 
schiede bestehen. WASSERMANN & ÖSTERTAG machten nämlich die Er- 
fahrung, daß Blutserum von Tieren, die mit Kulturen oder Extrakten 
des Bacillus suisepticus hochimmunisiert wurden, gewöhnlich nur 
gegen den zur Immunisierung verwendeten Stamm und eventuell noch 
gegen einige andere Stämme dieses Bacillus schützt, dagegen gegen 
andere Stämme wirkungslos ist. Diese Erfahrungen, wie sie ähn- 
lich auch bei anderen Bakterien, so insbesondere bei Colibacillen 
und bei Streptokokken gemacht wurden, suchen die genannten 
Forscher durch die Annahme zu erklären, daß das Protoplasma der 
Bakterienzelle aus mehreren Komponenten zusammengesetzt sei, die 
bei verschiedenen Stämmen derselben Bakterienart zum Teil nicht 
identisch sind, derart, daß im Plasma neben einem gemeinschaft- 
lichen dominanten Rezeptor, der als Träger der Spezial- 
eigentümlichkeiten der Bakterienart zu betrachten ist, verschiedene 
Stämme verschiedene Nebenrezeptoren enthalten. Diese theore- 
tische Auffassung scheint in den zufriedenstellenden Erfolgen der 
Schutzimpfungen kleiner Versuchstiere mit polyvalenten oder 
multipartialen Immunseris, die mit möglichst zahlreichen 
Stämmen des Schweineseuchebacillus hergestellt wurden, eine experi- 
mentelle Stütze zu haben, mit anderen Varietäten der bipolaren Ba- 
cillen sind jedoch ähnliche Beobachtungen bisher nicht gemacht 
worden. 


Pathogenese. 


Die Folgen der natürlichen oder künstlichen Ansteckung sind 
in erster Linie von der Virulenz des Ansteckungsstoffes sowie von 
der Empfänglichkeit oder Resistenz der Tiere und nur in zweiter 
Linie von dem Infektionsmodus abhängige. 

Unter günstigen Bedingungen vermehren und verbreiten sich die 
Bakterien in den Gewebsspalten und im Blute, gleichviel ob sie von 
Kontinuitätstrennungen der Haut oder einer Schleimhaut, von den 
Luftwegen oder vom Verdauungskanale aus dahin gelangt sind, so 
ungemein rasch, daß sie mitunter schon nach 6—8 Stunden, zumeist 
aber in 12—14—36 Stunden den Tod des Tieres herbeiführen, worauf 
die mikroskopische Untersuchung ihr Vorhandensein im Blute in ganz 
enormen Mengen nachweist. Die ganz außerordentliche Proliferations- 
fähigkeit und zugleich ihre hochgradige Virulenz sowie andererseits die 
fast völlige Wehrlosigkeit der sehr empfänglichen Tiergattungen er- 
hellt aus experimentellen Erfahrungen, wonach mitunter verschwin- 


Septicaemia haemorrhagica. 83 


dend kleine Virusmengen eine rasch tödliche Bakteriämie erzeugen. 
So kann man bekanntlich die Geflügelcholera häufig auf Tauben und 
Hühner dadurch übertragen, daß man ihre Haut oder Hornhaut mit 
der Spitze einer in infektiöses Blut getauchten Nadel oberflächlich 
ritzt. Ferner konnte Davame mit Y,00000000 Teile eines Tropfens 
vom septischen Blute eines Ochsen Kaninchen binnen 24 bis 40 
Stunden töten, während Preısz ein Kaninchen binnen 36 Stunden 
sterben sah, dem er fünf Platinösen einer trillionenfach verdünnten 
Kultur des Bacillus suisepticus unter die Haut einverleibt hatte, und 
Vocgzs hat ähnliche Erfolge mit durch Meerschweinchenpassage hoch- 
virulent gemachten Stämmen selbst bei den sonst wenig empfäng- 
lichen Meerschweinchen erzielt (s. Pathogenität). Nach solchen Ver- 
suchsergebnissen dürften diese Autoren, sowie auch SCHÖNWERTH, 
wohl nicht zu weit gehen, wenn sie annehmen, dab unter Umständen 
schon eine Bakterienzelle genügt, um empfängliche Tiere an Sep- 
tikämie zu töten. 

Die fast völlige Wehrlosigkeit des Organismus in solchen Fällen 
glaubte man durch den gänzlichen Mangel der Phagocytose gegenüber 
den ovoiden Septikämiebakterien erklären zu können. SILBERBERG & 
Zeuıony haben nämlich nach der Infektion mit Geflügelcholerabacillen 
gar keine Phagocytose beobachtet, welchen Befund sie auf eine 
negativ chemotaktische Sensibilität der Leukocyten gegenüber diesen 
Bakterien und nicht auf eine Vergiftung der Zellen zurückführen. 
WERIGO & EGounorF sahen jedoch bei Kaninchen und Meerschwein- 
chen auch in perakuten Fällen anfangs lebhafte Phagocytose, die erst 
im späteren Stadium schwächer wurde und schließlich ganz zurück- 
ging. 

Bei rapidem Verlaufe der Krankheit deuten nur die terminalen 
Erscheinungen, wie Erhöhung und schließlich starkes Absinken der 
Körpertemperatur, Benommenheit des Sensoriums, Blutungen, allen- 
falls auch Durchfall, auf eine allgemeine Intoxikation hin, bei weniger 
raschem Verlaufe dagegen gelangt die Giftwirkung auch in mehr 
oder weniger ausgeprägten örtlichen Gewebsveränderungen zum Aus- 
druck. Diese bestehen im allgemeinen in entzündlichen und 
nekrotischen Prozessen an Körperstellen, wo sich die Bacillen 
zu größeren Mengen angesammelt haben. Die Entzündung führt bei 
wenig widerstandsfähigen Tieren nur zu einer blutig-serösen Durch- 
tränkung des Gewebes, so namentlich des Bindegewebes an der Impf- 
stelle, in der Rachengegend, in der Umgebung akut geschwollener 
Lymphknoten, im interlobulären Bindegewebe der Lungen usw., oder 
sie hat die Ansammlung eines fibrinösen oder serofibrinösen Exsudates 
auf den serösen oder synovialen Häuten, ferner die Ausfüllung der 
Lungenalveolen mit zellig-fibrinösem Exsudat zur Folge, gewöhnlich 
in Begleitung von kleinen Blutaustritten oder auch ausgedehnteren 
Blutungen. In allen diesen Fällen schließt sich an diese lokalen Pro- 
zesse eine allgemeine Blutinfektion an, die unmittelbar den tödlichen 
Ausgang herbeiführt. 

Bei weniger empfänglichen Tieren, wo sich die Gegenwehr des 
Organismus erfolgreicher gestaltet, bleibt der entzündliche Prozeß 
durchweg an den Ort der primären Bakterienansiedelung beschränkt 
und äußert sich dann gewöhnlich in der Bildung eines leukocyten- 
reichen, eiterigen Abszesses, dessen Inhalt schließlich, mitsamt den 
mittlerweile eventuell schon abgestorbenen oder auch aufgelösten 
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Bacillen, nach außen entleert wird. Aehnliche entzündliche Herde 
mit vorwiegend eiterigem Charakter beobachtet man aber nicht selten 
auch in inneren Organen, so besonders in der Leber, ferner in ein- 
zelnen Gelenken, wohin die Bakterien durch Vermittlung des Blut- 
kreislaufs gelangt sind. 

Die mortifizierende Wirkung, die sich ebenfalls an Stellen 
größerer Bakterienansammlungen betätigt, äußert sich in der Bildung 
käsiger, trockener Herde. Die häufigen gelblichen Inseln in der 
Leber von Hühnern bei protrahiertem Verlauf der Geflügelcholera 
sind ebenso auf diese Wirkung zurückzuführen wie die ähnlichen 
Herde im hepatisierten Lungengewebe bei der Schweineseuche, 
Rinderseuche und der pektoralen Influenza der Pferde, ferner 
wahrscheinlich auch die Umwandlung des zellig-fibrinösen Gelenk- 
exsudates in einen amorphen, trockenen Detritus. Besonders die zahl- 
reichen nekrotischen Herde im pneumonischen Lungengewebe ver- 
leihen der Lungenentzündung bei der hämorrhagischen Septikämie 
ein recht charakteristisches Aussehen (Pneumonia necrotica 
multiplex), wobei die Nekrose einen solchen Grad erreichen kann, 
daß beispielsweise bei der Schweineseuche ein ganzer Lungenlappen 
oder auch der ganze Lungenflügel in einen einzigen Sequester um- 
gewandelt wird. 

Sowohl die Entzündung als auch die Nekrose wird ohne Zweifel 
durch eine Giftwirkung der bipolaren Septikämiebacillen 
verursacht, die Gifte selbst sind jedoch zurzeit noch nicht genau 
bekannt. PastEur glaubte seinerzeit, daß die Bakterien der Hühner- 
cholera, ähnlich wie seiner Ansicht nach auch die Milzbrandbacillen, 
dadurch krankmachend wirken, daß sie den roten Blutkörperchen 
den Sauerstoff entziehen. Er stützte diese Auffassung auf die Er- 
fahrung, daß die ovoiden Bakterien als strikte Aörobier in sauerstoff- 
armer Atmosphäre alsbald ihre Fortpflanzung einstellen, ferner 
darauf, dab gegen das Ende der Krankheit die hochgradige Uyanose 
des Kammes und der Kehllappen auf eine Sauerstoffverarmung des 
Blutes hinweist. Doch vermutete er bereits, daß hierbei möglicher- 
weise auch eine Toxinwirkung, namentlich eine solche auf das Nerven- 
system, im Spiele sei, denn er erhielt durch Eindampfung von bak- 
terienfreien Filtraten älterer Bouillonkulturen (von 150 auf 2 ccm) 
einen Rückstand, der für Hühner giftige Wirkungen besaß. Wurde 
nämlich solches Material Hühnern oder Tauben subkutan einver- 
leibt, so stellten sich bereits nach einer Viertelstunde auffällige Ver- 
giftungserscheinungen ein, wie frequentes Atmen, häufiges Oeffnen 
des Schnabels, Zusammenkauern, Appetitlosigkeit und Schläfrigkeit; 
dieser Zustand dauerte etwa vier Stunden lang, worauf sich die Tiere 
wieder vollkommen erholt haben. 

Dieser Befund wurde nachher, ebenfalls für die Bakterien der 
(reflügelcholera, von SALMON und von SrtanG bestätigt, von diesem 
auch insofern erweitert, als er in seinen Versuchen mit Kultur- 
filtraten oder durch Toluol abgetöteten Kulturen bei Hühnern und 
Tauben nicht nur die typische Schlafsucht erzeugen, sondern Tauben 
auch töten konnte, wenn er ihnen 30—80 cem Kultur, auf 1 bis 
21/, ccm eingeengt, in die Muskulatur injizierte. Im Gegensatze 
zu späteren Befunden anderer Forscher fand er auch schon 4—8 
Tage alte Kulturen giftig, dagegen die Bacillenleiber selbst (abgetötete 
Agarstrichkulturen) ungiftig, daher er der Meinung war, daß die 
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Bacillen lediglich extracelluläre Gifte und auch diese nur in sehr 
geringen Mengen produzieren, die daher im infizierten Tierkörper 
nur bei sehr starker Vermehrung der Bakterien zur Geltung ge- 
langen können. 

In Filtraten von Bouillonkulturen der Schweinseuchebacillen ge- 
lang es weder ScHwEInITz, SMITH & Moore, noch Beck & Koske 
erhebliche Giftmengen nachzuweisen, dagegen sind KLETT & BRAUN 
auf Gruna ihrer Versuche der Meinung, daß sowohl die Bakterien 
der Geflügelcholera als auch jene der Schweineseuche in flüssigen 
Kulturen in größeren Mengen objektiv nachweisbare lösliche Gifte 
abscheiden, und zwar von identischer toxischer Wirkung, indem sie 
in ähnlicher Weise bei Tauben und Hühnern Schlafsucht und Trunken- 
heit hervorrufen. 

Die Widersprüche in den angeführten Versuchsergebnissen lassen 
sich schon im vorhinein am ehesten durch die Annahme erklären, daß 
die in einem Teile der Fälle beobachtete Giftwirkung der Bouillon- 
kulturen nicht durch ausgeschiedene Gifte, sondern durch freige- 
wordene Endotoxine mittlerweile abgestorbener und aufgelöster Bak- 
terienzellen bedingt war, deren Vorhandensein auch tatsächlich mit 
Sicherheit nachgewiesen wurde. 

Voczs, der sich mit der Toxinbildung der Septikämiebakterien 
besonders eingehend befaßt hat, fand nämlich, daß Filtrate von sieben 
Tage alten Bouillonkulturen des Schweineseuchebacillus für Meer- 
schweinchen ungiftig waren, daß dagegen 2 ccm von der nur mit 
Chloroform abgetöteten Kultur binnen 24 Stunden den Tod dieser 
Tiere herbeiführten. Ebenso wirkten 10 mg einer abgetöteten frischen 
Agarkultur der Kaninchenseptikämie, wogegen 4 ccm von der fil- 
triertten NaCl-Lösung, womit die Kultur gewaschen worden war, 
nur leichtes Unwohlsein und Temperaturerhöhung verursacht haben. 
Mit zunehmendem Alter, namentlich nach etwa zwei Monaten, er- 
wiesen sich die Bouillonkulturen auch in filtriertem Zustande giftig, 
ferner riefen auch nur 14-tägige Kulturen nach der Abtötung mit 
0,3 Proz. Trikresol schon in verhältnismäßig geringen Mengen den 
Tod der Versuchstiere herbei. 

Vergleichende Untersuchungen zeigten, daß die Giftigkeit der 
Kulturen je nach der Bakterienvarietät zwischen ziemlich weiten 
Grenzen schwankt. Es betrug nämlich die kleinste tödliche Dosis 
abgetöteter Bacillenleiber für Meerschweinchen im Gewicht von 
200—300 g bei intraperitonealer Einverleibung: 


Schweineseuche (deutsche) 8-10 mg 
Schweineseuche (amerikanische, Swine plague) 12 
Hühnercholera 16 
Kaninchenseptikämie 20 
Wildseuche 40 


Die Giftwerte dürfen allerdings nicht als charakteristisch für 
die einzelnen Varietäten betrachtet werden, da sie, ebenso wie die 
Virulenz, offenbar auch bei einer Varietät je nach den einzelnen 
Stämmen verschieden sein können, immerhin ist aber die von VoGes 
ermittelte Tatsache bemerkenswert, daß die Giftigkeit in keinem 
Verhältnis zur Virulenz steht, da vollkommen gleich virulente Varie- 
täten sehr verschieden giftig sein können und die Giftigkeit sich 
absolut nicht ändert, wenn auch die Virulenz bedeutend herabsinkt, 
auch bleibe sie konstant, trotzdem die Kulturen Monate hindurch 
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weitergezüchtet werden oder durch Tierkörper verschiedenster Art 
passieren. 

Chemischen und physikalischen Einflüssen gegenüber leisten die 
Gifte ziemlich großen Widerstand. So werden sie durch Chloroform 
oder Karbolsäure sowie durch Erwärmung auf 55—60° C, ja sogar 
durch 10 Minuten langes Aufkochen überhaupt nicht oder nur wenig 
geändert und auch Trikresol sowie Toluol wirkt nur wenig schädigend, 
dagegen werden sie durch absoluten Alkohol sowie durch länger 
dauernde Siedehitze leicht zerstört. 


Abgesehen von SEEBERG, dessen Versuchsergebnisse mit jenen 
von Voczs dem Wesen nach übereinstimmen, hat auch A. Mac- 
Fapyzan intracelluläre Gifte aus sehr virulenten Schweineseuche- 
bacillen gewonnen, indem er Agarkulturen bei der Temperatur der 
flüssigen Luft zerkleinerte, dann in O,1-proz. Kalilauge aufschwemmte 
und die Flüssigkeit zentrifugierte. Von dem unfiltrierten 10-proz. 
Extrakte der zerriebenen Bacillen war schon 0,1 cem intraperitoneal 
für Meerschweinchen und Mäuse und 2 ccm intravenös für Ka- 
ninchen tödlich, während Filtrate in etwas größeren Mengen eine 
ähnliche Wirkung entfaltet haben. Die ermittelte tödliche Dosis 
betrug für Meerschweinchen 1,5 mg, für Mäuse 0,5 mg fester Ba- 
cillensubstanz. Die Krankheitserscheinungen bestanden in Ohnmacht 
und Durchfall, der Sektionsbefund in Blutungen und Hyperämie 
der inneren Organe, nach subkutaner Einverleibung auch in blutigem 
Oedem an der Injektionsstelle, während nekrotische Prozesse nicht 
beobachtet wurden. Dagegen bildete sich in den Versuchen von 
Voczs bei Meerschweinchen nach subkutaner Einspritzung untertöd- 
licher Dosen grüngelber Eiter unter gleichzeitiger Nekrose der dar- 
überliegenden Hautteile, mit nachher sehr langsamer Granulation 
und Vernarbung. 


Der Grad der Giftwirkung gestaltet sich übrigens verschieden 
je nach dem Orte der Einverleibung, offenbar zufolge der verschieden 
großen Resorptionsfähigkeit der Gewebe und je nach der Ausdehnung 
der resorbierenden Fläche. So konnte VoGzs Meerschweinchen im Ge- 
wichte von 300—400 g töten, wenn er ihnen in die Bauchhöhle 8 mg 
(eventuell auch nur 4—6 mg), zwischen Haut und Bauchdecke 20 
mg, in den Rücken 50—100 mg, in die Muskulatur der Beine 100 
bis 150 mg abgetötete Schweineseuchebacillen einführte. 


Nach CArLAaMıDA sollen zumindest die Bacillen der Geflügelcholera in 
Kulturen auch Hämolysine erzeugen, die ziemlich stabil seien, da sie erst 
bei 70° © zerstört werden. Ihre Wirkung äußerte sich am deutlichsten auf 
rote Blutkörperchen von Kaninchen, weniger auf Meerschweinchen- und noch 
weniger auf Hühnererythrocyten. Die Hämolysinbildung erreichte in Bouillon- 
kulturen bei Körpertemperatur nach 12 Tagen den höchsten Grad. Ein 
Leukozidin ließ sich in den Kulturen nicht nachweisen. In Kulturen von 
Schweineseuchebaeillen fanden BEcK & KoskE ebenfalls kein Leukozidin, aber 
auch von Hämolysinen nur geringe Spuren. 


Neuerer Zeit wurde zur Erklärung der Pathogenität und namentlich der 
überaus raschen Vermehrung der ovoiden Septikämiebakterien im infizierten 
Tierkörper auch die Aggressintheorie herangezogen. WEIL verwendete 
zu seinen Versuchen, womit er die von BaıL entwickelte Theorie näher zu be- 
gründen trachtete, den Hühnercholerabaecillus als ein Bakterium, dem gegenüber 
sich die Phagocyten überhaupt nicht oder höchstens nur in sehr geringem ‘Grade 
betätigen und das im besten Falle für Hühner und Tauben schädliche Toxine 
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produzieren soll, nicht aber für Meerschweinchen (?), die zu den Versuchen 
ausschließlich verwendet wurden. 


Er konnte nun feststellen, daß bei 44° C sterilisiertes Pleuraexsudat von 
intrapleural infizierten Kaninchen und Meerschweinchen die pathogene Wirkung 
sehr abgeschwächter Hühnercholerabacillen oder stark untertödlicher Mengen 
dieser Bakterien für Meerschweinchen ganz bedeutend erhöhte, indem die sonst 
wenig empfänglichen Tiere nach gleichzeitiger Einverleibung von Kultur und 
Exsudat an akuter Septikämie verendeten. Ferner starb auch ein Meerschwein- 
chen, das acht Tage vorher subkutan infiziert worden war und bei dem sich 
infolgedessen lediglich eine lokale Nekrose entwickelt hatte, binnen 24 Stunden, 
nachdem ihm hinterher steriles Exsudat in die Bauchhöhle eingespritzt wurde. 
Nach der Ansicht von WEIL wurden hier die im nekrotischen Herde spärlich 
vorhandenen und an sich schon unwirksamen (?) ovoiden Bakterien durch das 
in die Säfte resorbierte aggressive Exsudat mobilisiert und zur Virulenz entfacht, 
worauf sie, wahrscheinlich vom Lymphwege aus, in den Säftestrom gelangten, 
sich in der Pleura- und Peritonealhöhle am stärksten vermehrten und schließlich 
den Tod herbeiführten. Die sterilen Exsudate selbst waren nicht giftig, da sie 
auch in Mengen von 20—25 ccm von Kaninchen, in solchen von 6—12 ccm 
von Tauben anstandslos vertragen wurden, auch konnten komplementbindende 
Substanzen nur in ganz geringer Menge darin nachgewiesen werden. 

Später haben WASSERMANN & ÜITRON durch Versuche mit Schweine- 
seuchebacillen gezeigt, daß die sogenannten Aggressine, die ınöglicherweise 
dadurch ihre infektionsfördernde Wirkung entfalten, daß sie die die Phagocytose 
anregenden Schutzstoffe, die Opsonine, neutralisieren (KRUSE), vorgebildete 
Substanzen der Bakterienzellen darstellen und sich aus diesen durch Schütteln 
mit destilliertem Wasser oder noch ausgiebiger mit Blutserum extrahieren lassen. 
Die Identität der „natürlichen“ und der „künstlichen“ Aggressine wurde dann 
von CITRoON auch durch Immunisierungsversuche mit den Bacillen der Geflügel- 
cholera und der Wildseuche nachgewiesen. 


Toxine und Aggressine haben offenbar eine große Bedeutung für die Ent- 
stehung und den Verlauf der hämorrhagischen Septikämie. Die Aggressine, 
indem sie, gleichviel ob durch unmittelbare oder mittelbare Behinderung der 
Phagocytose (Hervorrufung einer negativen Chemotaxis nach BaIL und CITRonN, 
Neutralisierung der Opsonine nach Kruse), durch Behinderung der Bakteriolyse 
(WASSERMANN) oder auf eine andere Weise die natürlichen Abwehrkräfte 
des Organismus schwächen und hierdurch die rasche Vermehrung der ovoiden 
Bakterien ermöglichen. Ihr diesbezüglicher Einfluß darf um so eher vorausgesetzt 
werden, als ihre Menge mit der Virulenz der Bakterienstämme proportional zu 
sein scheint. Dagegen entfalten die Toxine wahrscheinlich erst in einem vor- 
geschrittenen Stadium der Krankheit ihre vergiftende Wirkung, die sich in akuten 
Fällen, wo die Bakterien im Blute in großer Zahl vorhanden sind, in einer allge- 
meinen Intoxikation und namentlich in der Herabsetzung der Gehirnfunktionen 
äußert, in chronischen Fällen dagegen, wo sich nur an gewissen Körper- und 
Organstellen größere Bakterienansammlungen bilden, eine Nekrose der da- 
zwischen liegenden und der benachbarten Gewebselemente herbeiführt. — 


In den bisherigen Ausführungen haben wir die bipolaren Septikämiebakterien 
stets als alleinige Erreger selbständiger Krankheiten betrachtet, die unter 
günstigen Bedingungen den Organismus ohne eine andere Beihilfe anzugreifen 
und auch zu töten vermögen. Nach LiGNIERES’ Auffassung sollen jedoch diese 
Bakterien auch imstande sein, die Entwicklung sekundärer Prozesse 
zu veranlassen, indem sie durch ihre Toxine und mittelbar vielleicht durch tempo- 
räre Hemmung der Phagocytose die Widerstandsfähigkeit des Tierkörpers 
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anderen, sonst mehr oder weniger unschädlichen Bakterien gegenüber herabsetzen. 
Abgesehen nämlich davon, daß man in Exsudaten und nekrotischen Herden, 
die zweifellos in primärer Weise durch die ovoiden Bakterien hervorgerufen 
wurden, in ihrer Gesellschaft häufig verschiedene andere Bakterien findet, so 
namentlich Colibacillen, Streptokokken, den Nekrosebacillus, den Bacillus pyo- 
genes bovis et suis, den Bacillus lanceolatus u. a., deren Anwesenheit sich in 
ungezwungener Weise durch die Annahme erklären läßt, daß sie aus den 
Luft- und Verdauungswegen nachträglich dahin eingewandert sind und sich dort 
lediglich als unschädliche Saprophyten angesiedelt haben, deuten in anderen 
Fällen besondere anatomische Merkmale der Gewebsveränderungen, so besonders 
Eiterungen, darauf hin, daß sie sich in aktiver Weise an dem pathologischen. 
Prozesse beteiligt und diesen mehr oder weniger verschlimmert haben. 

LIGNIERES faßt jedoch die Aetiologie mehrerer Krankheiten, so namentlich 
der pektoralen Influenza (Brustseuche) und der Druse der Pferde sowie der Hunde- 
staupe, überhaupt in dem Sinne auf, daß der Tierkörper in primärer Weise 
durch bipolare Septikämiebacillen angegriffen wird, die aber, abgesehen von den 
sehr akuten Fällen, wo sie vermöge ihrer heftigen Virulenz schon selbst eine 
schwere und auch tödliche Erkrankung erzeugen, vorerst nür einen allgemeinen 
fieberhaften Zustand mit Hyperämie der inneren Organe verursachen und damit 
die natürliche Resistenz der Gewebe derart herabsetzen, daß nunmehr fakultativ 
pathogene Bakterien, die häufig in den Luft- und Verdauungswegen gesunder 
Tiere als sonst unschädliche Parasiten vegetieren, in die nun weniger resistenten 
Gewebe eindringen, sich hier vermehren und die ihnen eigentümliche pathogene 
Wirkung entfalten. Bei der Influenza und der Druse soll besonders dem Strepto- 
coceus equi, bei der Hundestaupe dem Coccobacillus ozaenae foetidus diese Rolle 
zufallen, daher man in den Exsudaten und den kranken Organen neben den bi- 
polaren Bacillen auch diese Bakterien in wechselnder, nicht selten sogar in 
überwiegender Zahl vorfindet. Aber auch in solchen Fällen, wo bipolare Bacillen 
sich in den Krankheitsprodukten überhaupt nicht nachweisen lassen, sollen sie 
trotzdem die besagte primäre krankheitserregende Wirkung entfaltet haben, 
nur seien sie mittlerweile aus dem Tierkörper verschwunden und haben das von 
ihnen vorbereitete Feld ganz den späteren Ansiedlern überlassen. 

LiGNIERES wurde zu dieser Anschauung, der gemäß er die genannten 
Krankheiten ebenfalls in die Gruppe der „Pasteurellosen“ eingereiht hat und 
der sich in der Folge besonders die französischen Forscher, darunter auch 
NOCARD & LECLAINCHE, vollinhaltlich angeschlossen haben, u.a. durch die Ergeb- 
nisse seiner künstlichen Ansteckungsversuche geführt. Er konnte nämlich bei 
Pferden mit Kulturen des Bacillus suisepticus eine allgemeine fieberhafte Er- 
krankung erzeugen, ähnlich der katarrhalischen Influenza (Pferdestaupe), der 
sich akute Lungenerkrankungen in Form der pektoralen Influenza (Brust- 
seuche) erfahrungsgemäß häufig anzuschließen pflegen. Ferner fand er, daß 
nach intravenöser Einverleibung von schwachem Virus, so besonders von nicht 
mehr frischen Kulturen der ovoiden Bakterien, sich zuweilen eine chronische, 
zu Kachexie führende Allgemeinerkrankung mit chronischen Entzündungen ein- 
zelner Organe und Gelenke entwickelt, wobei die bakteriologische Untersuchung, 
obwohl die Ansteckung nur mit ovoiden Septikämiebakterien stattgefunden hat, 
in den kranken Geweben und Exsudaten ausschließlich andere Bakterien (Strepto- 
kokken, Colibacillen usw.) nachweist. Aehnliche Resultate erzielte er auch 
durch Vorbehandlung bis dahin gesunder Tiere mit bakterienfreien Kulturen 
der ovoiden Bakterien und NocARD zählt auf ähnlicher Grundlage auch eine 
chronische Bronchopneumonie der Kälber zu den Pasteurellosen, da er sie dadurch 
erzeugen konnte, daß er einem Kalbe vorerst eine durch Wärme abgetötete Kultur 
einer Pasteurella intraperitoneale injizierte und hinterher das Tier eine Bouillon- 
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kultur des Bacillus der Pseudotuberkulose der Schafe, der sich ohne eine ähnliche 
Vorbehandlung unschädlich gezeigt hatte, inhalieren ließ. 

Seitherige Erfahrungen und experimentelle Forschungen haben die neue 
Lehre als nicht hinreichend begründet erwiesen. Die genaue Erforschung der 
Aetiologie der Schweinepest und der Schweineseuche sowie der Hundestaupe, 
ferner die Erfahrungen über das häufige Vorkommen von ovoiden Gürtelbakterien 
im Körper gesunder Tiere, worüber im nachfolgenden Abschnitt ausführlicher 
berichtet werden soll, haben vielmehr zu der Einsicht geführt, daß eben die 
ovoiden Bakterien sich sehr häufig lediglich in sekundärer Weise an durch ander- 
weitige Ursachen bedingten Krankheitsprozessen beteiligen. 


Krankheitsentstehung und Seuchenverlauf. 


Bereits die ersten Untersuchungen über die Kaninchenseptikämie 
deuteten darauf hin, daß die ovoiden Septikämiebakterien unter Um- 
ständen außerhalb des tierischen Körpers, in der freien Natur, sich 
in virulentem Zustande erhalten können, denn CozE & FELTZ, Da- 
VAINE, CoLın und Toussaınrt haben die Krankheit durch subkutane 
Verimpfung putrider Substanzen, ferner Garrky mit Wasser der Ber- 
liner Panke, einem mit Abfallstoffen stark verunreinigten Seitenflüb- 
chens der Spree, künstlich erzeugt. Dieser Forscher hat bereits die 
Ueberzeugung ausgesprochen, daß die Erreger der Krankheit weit 
verbreitet sind und sich in organischen Substanzen (Blut, Fleisch- 
wasser, unreinen Gewässern) leicht ansiedeln können. Die Er- 
forschung des Wesens der Wild- und Rinderseuche sowie die Be- 
obachtungen über ihr Auftreten zeigten dann, daß diese Krankheit 
eine Bodenkrankheit sei, die an gewisse Bezirke gebunden zu sein 
scheint und auch dort nur zu gewissen Zeiten zu herrschen pflegt, 
Auf Grund solcher Erfahrungen gelangte Hvrrpe zu der Ansicht, daß 
die Erreger der Krankheiten, die er in derGruppe Septicaemia haemor- 
rhagica zusammenfaßte, fakultative Parasiten seien, die sich 
außerhalb des Tierkörpers in infektionstüchtigem Zustande erhalten 
und gelegentlich den Ausbruch von lokalen Seuchenzügen veranlassen 
können. 

Die starke Verbreitung der Septikämiebakterien wurde nachher 
besonders von GALTIER & VIOLET sowie von GALTIER selbst nachge- 
wiesen, denn es gelang ihnen mit Aufgüssen verschiedener verdor- 
bener Futterpflanzen, besonders Heu und Hafer, bei Haustieren die 
Septikämie künstlich hervorzurufen. Auf Grund solcher Versuchsergeb- 
nisse fühlte sich GALTIErR veranlaßt, über die Entstehung der Pferde- 
influenza sowie der seiner Ansicht nach damit ätiologisch identischen 
Schweineseuche und Schlafseptikämie eine Theorie zu entwickeln, da- 
hingehend, daß diese Krankheiten, die er unter dem Namen „Pneu- 
mo-enterite infectieuse‘ zusammenfaßte, überhaupt durch ver- 
dorbene pflanzliche Futterstoffe und namentlich solche verursacht 
werden, die auf morastigem Boden gewachsen oder nach dem Ab- 
mähen vom Regen durchnäßt worden sind, wobei die mehr oder 
weniger große Widerstandsfähigkeit der Tiere auf den akuten oder 
den mehr oder weniger chronischen Verlauf der Krankheit bestimmend 
sein sollte. 

Dieser Auffassung widersprechen Erfahrungen über Erkran- 
kungen von Tieren, die unter günstigen hygienischen Verhältnissen 
gehalter und insbesondere mit einwandsfreien Futterstoffen gefüttert 
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werden, ferner die zahlreichen Beobachtungen über das Vorkommen 
von ovoiden Gürtelbakterien in den Luft- und Verdauungswegen ge- 
sunder Menschen und Tiere. 

Die erste diesbezügliche Beobachtung stammt von RaynauD & 
LANNELONGUE, die durch subkutane Injektion des Speichels eines 
an der Wut gestorbenen Kindes bei Kaninchen eine übertragbare 
akute Krankheit erzeugt haben, wobei PAastEur im Blute der Achter- 
zahl ähnliche Mikroorganismen nachweisen konnte. Daß es sich 
nicht um Lyssa handelte, woran man anfangs gedacht hatte, ergaben 
spätere Versuche von PAsTEuR, der dieselbe Krankheit mit dem 
Speichel dreier nicht wutkranker Kinder hervorgerufen und dieselben 
Mikroorganismen auch im Speichel eines gesunden Erwachsenen ge- 
funden hat. Die häufige infektiöse Eigenschaft des Speichels ge- 
sunder und kranker Menschen wurde dann auch von BORDONI-UFFRE- 
puzzı, VörLsch und BAUMGARTEN bestätigt. 

Ueber ähnliche Befunde bei Tieren berichtete zuerst Th. SmitH, 
indem er bei gesunden Pferden, Rindern, Schweinen, Hunden, einem 
Schaf und einem Huhn im Nasenschleim ovoide Bakterien nachgewiesen 
hat, die sich im Kaninchenversuch als „wenig virulente Schweine- 
seuchebacillen“ erkennen ließen. Ausgedehntere Untersuchungen von 
MooRE zeigten sogar, daß bei 48 Proz. der untersuchten Schweine, 
80 Proz. der Rinder, 50 Proz. der Schafe, 16 Proz. der Pferde, 90 
Proz. der Katzen und 30 Proz. der Hunde in den oberen Luftwegen 
Bakterien vorkommen, die in irgendeinem Grade pathogene oder 
septische Eigenschaften besitzen und wovon die größte Zahl zur 
Swineplague-Gruppe gehören mit deutlich ausgesprochenen patho- 
genen Merkmalen. Weniger häufig, aber immerhin bei 27 von 214 
Schweinen, wurden sie von KarLınskı im Nasen- und Rachenschleim 
in einer Gegend von Bosnien gefunden, wo die Schweineseuche zu 
jener Zeit unbekannt war, ferner auch im Darmkot gesunder Enten 
und Hühner. Ueber ähnliche Befunde bei Schweinen berichten auch 
E. Kıem, Bang, Preiısz, Beck & KoskeE, HAUSHALTER und STUTE, 
bei Büffeln Cao, bei Kaninchen Fıocca. Im Darmkanal gesunder 
Tauben hat Gamarers ovoide Bakterien gefunden, die für Tauben 
und Ziesel virulent waren und Tauben gegen das Virus der Geflügel- 
cholera immunisierten (Karz konnte allerdings diese Befunde nicht 
bestätigen und auch JoEstT sowie ÖSTERTAG & ACKERMANN fanden 
keine virulenten Cholerabacillen bei gesunden Gänsen und Hühnern), 
endlich scheinen auch die von LöFFLER und von Gusrm als Er- 
reger der Geflügeldiphtherie beschriebenen bipolaren Bacillen zu dieser 
Gruppe zu gehören und lediglich als fakultativ pathogene Sapro- 
phyten im Mundschleim kranker Tiere vorzukommen. 

Wohl glaubte man eine Zeitlang diese saprophytischen ovoiden 
Bakterien auf Grund gewisser, allerdings nicht wesentlicher Unter- 
schiede im Wachstum auf künstlichen Nährböden sowie in der Viru- 
lenz von den echten Erregern der hämorrhagischen Septikämien ab- 
trennen zu müssen, doch wurden diese Merkmale hinfällig, als 
man ganz ähnliche Unterschiede auch an Material beobachtete, das 
direkt kranken Tieren entnommen wurde und auch sonst gelernt 
hatte, geringfügige Differenzen in den Kulturen sowie Schwankungen 
der Virulenz für die Artbestimmung nicht allzuhoch einzuschätzen. 
Besonders die Virulenzunterschiede haben diesbezüglich eine um so 
geringere Bedeutung, als einerseits auch Material von kranken Tieren 
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bisweilen selbst für sehr empfängliche Versuchstiere nur sehr schwach 
virulent ist (krankes Lungengewebe von Schweinen für Mäuse, 
solches von Rindern für Kaninchen) und andererseits aus gesunden 
Tieren gezüchtete Kulturen sich manchmal sehr stark virulent 
erweisen oder durch geeignete Passageimpfungen heftige pathogene 
Eigenschaften erlangen können. So fand HausHALTErR in den Ton- 
sillen gesunder Schweine ovoide Bakterien, die in ihrem morpho- 
logischen und biologischen Verhalten nicht nur Laboratoriumstieren, 
sondern auch Schweinen gegenüber mit den echten Schweineseuche- 
bacillen vollkommen übereinstimmten (waren auch für Schweine 
pathogen!), während Karrısskı die Virulenz seiner saprophytischen 
Stämme durch Tierpassagen derart steigern konnte, daß sie nur un- 
wesentlich hinter der Virulenz der echten Schweineseuchekulturen 
zurückblieb und eine Kultur bei subkutaner Einverleibung sogar 
ein Ferkel in 17 Tagen unter Erscheinungen typischer Schweine- 
seuche tötete. 

Nach diesen Erfahrungen läßt sich wohl die Möglichkeit nicht 
von der Hand weisen, daß manche Fälle oder auch größere Seuchen- 
ausbrüche der hämorrhagischen Septikämie, ohne Dazwischentreten 
einer Ansteckung durch bereits kranke Tiere, ihre Entstehung ovoiden 
Bakterien verdanken, die vorher eine Zeitlang im Körper gesunder 
Tiere oder in der freien Natur, woher sie offenbar dahin gelangt 
sind, ein saprophytisches Dasein gefristet haben. Man kann 
sich zwanglos vorstellen, daß Virulenzschwankungen sowohl in posi- 
tiver als in negativer Richtung auch bei solchen zeitweise sapro- 
phytisch vegetierenden Bakterien ebenso vorkommen, wie bei künst- 
lichen Passageimpfungen oder in Kulturen. Es besteht somit die 
Möglichkeit, daß unter gewissen, nicht näher bekannten Umständen 
virulent gewordene Bakterien auch den ganz gesunden Organismus 
angreifen können, eine Annahme, die in dem wiederholt gelungenen 
Nachweis stark virulenter Stämme im Körper gesunder Tiere eine 
gewichtige Stütze findet. 

Offenbar viel häufiger werden die saprophytischen ovoiden Bak- 
terien dadurch zu Krankheitserregern, daß der Wirtsorganismus durch 
äußere oder innere Einflüsse in seiner natürlichen Widerstandsfähig- 
keit geschwächt wurde und damit die Schranken, die bis dahin dem 
Eindringen der Bakterien in die Körpergewebe sowie ihrer dortigen 
Fortpflanzung im Wege standen, gefallen sind. Anfangs betrachtete 
man namentlich durch stechende Futterpflanzen, Mücken, Fliegen oder 
Eingeweidewürmer verursachte Lockerungen oder Kontinuitätstren- 
nungen derSchleimhäute und der Haut als Vorbedingungen für das Zu- 
standekommen der Infektion, und Li6nI&res sowie später Besnoit & 
Cuıı£ gingen soweit, daß die Strongyliden und Leberegeln sogar 
eine ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung der Septikämie der 
Schafe zugeschrieben haben. Ferner versuchte Preısz die häufigen 
Mischinfektionen bei der Schweinepest durch die Annahme zu er- 
klären, daß die durch den Bacillus suipestifer erzeugten Darmläsionen 
zu Brutstätten des Bacillus suisepticus werden und Eingangspforten 
dieses Bacillus in den Organismus darstellen können. 

Obwohl nun der prädisponierende Einfluß von Kontinuitäts- 
trennungen für die septikämische Infektion zugestanden werden muß, 
reicht er offenbar in den meisten Fällen nicht aus zum Zustande- 
kommen der Krankheit (selbst höchst virulente Schweineseuche- 
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bacillen machen Schweine im künstlichen Ansteckungsversuch nicht 
krank !), sondern es gehört hierzu, wenigstens für die spontanen Sep- 
tikämiefälle, gewöhnlich noch eine besondere Disposition des Organis- 
mus, die sich unter dem Einflusse verschiedener Einwirkungen ent- 
wickeln kann. 

In besonders prägnanter Weise offenbart sich eine solche Dispo- 
sition bei der experimentellen Schweinepest, indem bei Schweinen, 
denen man filtriertes Pestvirus unter die Haut oder in die Blut- 
bahn eingeführt hat und die zufolgedessen an der reinen Schweine- 
pest unter allgemeinen fieberhaften Erscheinungen erkrankt sind, 
sich häufig hinterher die für die akute Schweineseuche charak- 
teristische mortifizierende Lungenentzündung entwickelt, mit groben 
Mengen ovoider Bakterien im kranken Gewebe, die zum Schlub 
auch in den Blutkreislauf eindringen können (HuryrRA, ÜHLENHUTH). 
Hiermit stimmt auch der Verlauf der natürlichen Schweinepest über- 
ein, denn bei frischen Seuchenausbrüchen erfolgen die ersten Todes- 
fälle gewöhnlich an reiner Schweinepest, während später, fast gleich- 
zeitig mit den Darmläsionen, die auf die nachträgliche Einwirkung 
des Bacillus suipestifer zurückzuführen sind, als ebenfalls sekundäre 
Erkrankung die Lungenveränderungen immer mehr in den Vorder- 
grund treten. 

Ganz in demselben Sinne muß auch die Rolle des Bacillus equi- 
septicus, ähnlich wie auch jene des Streptococceus equi, bei der In- 
fluenza (Brustseuche) der Pferde aufgefaßt werden, wo der Tier- 
körper ebenfalls durch das, zurzeit übrigens noch unbekannte In- 
fluenzavirus geschwächt und für die sekundäre Invasion der ge- 
nannten Bakterien prädisponiert wird, bei der Hundestaupe aber, 
deren Erreger von CArRRE in einem filtrierbaren Virus erkannt wurde, 
scheinen ovoide Septikämiebakterien überhaupt kaum eine nennens- 
werte Rolle zu spielen, denn sie werden hier im katarrhalisch-pneu- 
monischen Lungengewebe nur selten und auch dann zumeist nur 
in sehr spärlicher Zahl angetroffen. 

Durch den Umstand, daß bipolare Septikämiebacillen auch im gesunden Tier- 
körper vorkommen und daß sie sich nachträglich im vorher schon krankem 
Gewebe ansiedeln oder sekundär in einen bereits im Laufe begriffenen Krank- 
heitsprozeß aktiv eingreifen können, wird die diagnostische Bedeutung 
des Nachweises solcher Bakterien sehr erheblich eingeschränkt. 
Falls sie in entzündlichen Produkten oder in nekrotischem Gewebe in großer 
Zahl und ausschließlich oder fast ausschließlich vorhanden sind, dürfen sie 
wohl als die unmittelbaren Erreger des betreffenden lokalen Krankheitsprozesses 
angesehen werden, dabei muß aber stets mit der Möglichkeit gerechnet werden, 
daß die Krankheit selbst in primärer Weise durch ein anderes Virus hervor- 
gerufen wurde. Findet man bipolare Bacillen in Gesellschaft anderer Bakterien 
und dazu nur in geringer Zahl, so besteht in noch höherem Grade die Möglichkeit, 
daß sie sich an dem Krankheitsprozesse nur nebensächlich oder auch gar 
nicht beteiligt haben. 


Bei jenen Formen der hämorrhagischen Septikämie, bei denen 
nach den derzeitigen Kenntnissen der Organismus in primärer Weise 
durch die bipolaren Bacillen krank gemacht wird, scheinen beson- 
ders physikalische Einflüsse, wie Erkältung zufolge plötzlichem Wit- 
terungswechsel und Durchnässung, Erhitzen, anstrengende Muskel- 
arbeit, Eisenbahntransporte, Hungern usw., ferner Katarrhe der 
Schleimhäute und anderweitige Mischinfektionen prädisponierend zu 
wirken. Tatsächlich sieht man nach solchen schädlichen Ein- 
wirkungen nicht selten besonders bei Pferden und Schweinen Pneumo- 
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nien und Pleuropneumonien mit bipolaren Bacillen im Exsudate ent- 
stehen unter Umständen, wo nicht der mindeste Anlaß für die An- 
nahme einer Ansteckung vorliegt, außerdem steht sehr wahrscheinlich 
auch das plötzliche Auftauchen der Wild- und Rinderseuche sowie 
der Büffelseuche mit ähnlichen schwächlichen Einflüssen im Zusam- 
menhange. 


Manche Krankheitsfälle entstehen nur auf diese Weise bzw. zu- 
folge einer Bodeninfektion, gehen nicht oder nur ausnahmsweise vom 
kranken Tiere auf gesunde über und bleiben demgemäß sporadisch 
oder schlimmsten Falls auf gewisse Oertlichkeiten oder Gegenden 
beschränkt, in anderen Fällen dagegen trägt auch die unmittelbare 
oder mittelbare Ansteckung zum Auftreten neuer Erkrankungen und 
möglicherweise auch zu einer stärkeren Ausbreitung der Seuche bei. 
Nach den Erfahrungen über die ganz außerordentliche Steigerung der 
Virulenz bei Passageimpfungen kann es nämlich keinem Zweifel unter- 
liegen, daß Bakterien, die unter begünstigenden Umständen aus dem 
früheren saprophytischen Zustande in den parasitischen übergegangen 
sind und in einem gewissen Tierkörper ihre pathogene Wirkung be- 
tätigt haben, diese Fähigkeit wenigstens eine Zeitlang auch dann be- 
wahren, wenn sie den kranken Tierkörper verlassen haben. Falls 
nun solche ‚„tierische‘‘ Bakterien sofort oder kurz nachher in den 
Körper eines gesunden Tieres derselben oder einer verwandten Gat- 
tung gelangen, so können sie, ähnlich wie im künstlichen Ansteckungs- 
versuch, deren Gewebe offenbar auch ohne Dazwischentreten einer 
prädisponierenden Gelegenheitsursache angreifen, dies umso eher, als 
sie dann gewöhnlich in Exsudat oder krankhaftes Sekret eingehüllt 
dahin eindringen und somit in ihrem Angriffe von infektionsfördern- 
den Substanzen (Aggressinen usw.) unterstützt werden. 


Diese Erwägungen geben eine hinreichende Erklärung für das 
spontane Auftreten der hierhergehörigen Krankheiten, andererseits 
für ihre seuchenartige Ausbreitung, wobei die Möglichkeit besteht, 
daß bei besonders hochgradiger Virulenz des Ansteckungsstoffes nicht 
nur Tiere derselben oder nahe verwandter Gattungen, sondern auch 
solche betroffen werden, die im zoologischen System entfernt stehen. 
Der Umstand ferner, daß die ovoiden Septikämiebakterien im 
Erdboden sowie im Wasser auch monatelang fortpflanzungsfähig 
und infektionstüchtig bleiben können, erklärt zur Genüge die prak- 
tische Erfahrung, daß manche dieser Seuchen in gewissen Gegenden, 
wo der Erdboden vorher durch Krankheitsprodukte kranker und ge- 
fallener Tiere stark verunreinigt wurde, häufiger in enzootischer 
Ausbreitung vorzukommen pflegt. 


Ebenfalls praktische Beobachtungen lehren aber auch, daß, abge- 
sehen von den sporadischen Erkrankungsfällen, die die Tierbestände 
nicht wefter gefährden, die hierher gehörigen Seuchenausbrüche, nach- 
dem sie sich eine Zeitlang möglicherweise auch im Wege der An- 
steckung ausgebreitet haben, nach einer kürzeren oder längeren Dauer 
wieder von selbst erlöschen, ohne Zweifel aus dem Grunde, weil die 
aus den kranken Tierkörpern hinausgelangten Bakterien im Freien 
ihrer pathogenen Eigenschaften verlustig und wieder zu Saprophyten 
geworden sind, um nach einer gewissen, oft recht langen Zeit bei 
günstiger Gestaltung der Vorbedingungen für das Zustandekommen 
einer Infektion sich von Neuem als Krankheitserreger zu betätigen. 
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Ly. 
Euterentzündungen und deren Erreger‘). 


Von 
Prof. Dr. Th. Kitt 


in München. 


Mit 7 Figuren im Text. 


Die Euterentzündungen der Haustiere entstehen durch 
polybakterielle Infektion, welche vorwegs von der Mündung 
der Ausführungsgänge, von den Zitzen der Milchdrüse der (galak- 
tifer, galaktogen) zu erfolgen pflegt; einzelne Erkrankungsformen 
nehmen von traumatischer Läsion der Euterhaut, Zitze oder des 
Drüsenparenchyms Ursprung oder sind hämatogenen Charakters. 

Nach klinisch-anatomischen Merkmalen teilt man die Euterent- 
zündungen am besten in akute und chronische ein; die Inten- 
sität der Erkrankung, die Beschaffenheit des Eutersekretes, die lokalen 
Residuen des Krankheitsprozesses und seine Folgen für den Gesamt- 
organismus zeigen mannigfache Abstufungen und Verschiedenheiten. 
Man kann sowohl als Krankheitstypen wie auch lediglich als Stadien 
ein und derselben Erkrankung eine katarrhalische, parenchy- 
matöse, purulente, apostematöse, sklerosierende, icho- 
röse, mortifizierende Mastitis unterscheiden. Solche Unter- 
schiede und graduellen Besonderheiten sind abhängig teils 
von der Art und dem Pathogenitätsvermögen des Krank- 
heitserregers, teils von dem Laktationszustande der Milch- 
drüse und der natürlichen Resistenz der Tiergattung. 


Die Euterentzündungen bei der Kuh. 


Erkrankungen an Euterentzündungen treten bei der Kuh am 
meisten in den ersten Wochen nach dem Geburtsakte auf; die Drüse 
ist in ihrer höchsten Laktationsperiode mehr disponiert als später, 
wenn die Milchproduktion sinkt, es können aber auch trocken stehende 
Kühe und Kälber eine Mastitis bekommen (DIECKERHOFF, 1878). Die 
Erkrankungen erfolgen spontan und sporadisch, sowie in kon- 
tagiöser Ausbreitung. Das Symptomenbild ist variabel; die aku- 


*) Anm. der Herausgeber. Bei der großen Bedeutung, welche die Milch 
als Nahrungsmittel des Menschen besitzt, haben wir Wert darauf gelegt, die 
verschiedenen bei Mastitis gefundenen Bakterien,- wie das hier von Herrn Prof. 
Kırr in kritischer Weise geschehen ist, zusammenfassend beschrieben zu haben. 
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ten setzen meist über Nacht, bzw. in wenigen Stunden mit erheblicher 
derber Schwellung der Drüse, starkem kollateralen Oedem, überhaupt 
mit allen Kardinalsymptomen der Entzündung ein, die chronischen 
gehen aus ersteren hervor oder sind von vorneweg schleichend, durch 
geringfügigere Entzündungssymptome gekennzeichnet. Bei den akuten 
ist regelmäßig eine auffallende Veränderung des Sekretes eines 
der Hauptmerkmale; die Milch erscheint voll Gerinnsel, in Molken 
und Kasein geschieden, schmutziggrau bis gelb, manchmal blutig, 
flockig oder eiterähnlich, meist von alkalischer Reaktion und salzigem 
Geschmack (Abnahme des Milchzuckers, Zunahme der Chloride), bei 
septischen Formen jauchig. Bei den chronischen Formen pflegt die 
Milchveränderung weniger deutlich zu sein, erst beim Stehenlassen 
im Reagenzglas durch Bildung lehmigen Bodensatzes sich zu zeigen. 
Es kommt zur Verringerung oder gänzlichem Versiegen der Milchab- 
sonderung. Die Erkrankung kommt viertelweise zur Schau; oft ist. 
nur ein Viertel der Drüse erkrankt, während die anderen drei Viertel 
und Striche relativ normale Milch geben, oder es können zwei, drei 
und alle Viertel gleichzeitig oder hintereinander erkranken. 

Einzelheiten über die Beschaffenheit der pathol. Milch, ihre chemische 
Zusammensetzung usw. Ss. GUILLEBEAU & Hess, 1891, über die anatomischen 
Veränderungen s. KırrT, Lehrb. d. pathol. Anatomie der Haustiere, 4. Aufl., 
Stuttgart, Ferd. Enke, 1910. 

Die Mastitiden haben jeweils eine schwere Allgemeinerkrankung 
im Gefolge, z. B. hohes Fieber, Unvermögen aufrechter Stellung des 
Körpers, Lahmheit, Abmagerung, Affektionen der Gelenke. In solchen 
Fällen toxischer Allgemeininfektion kann ein tödlicher Ausgang sich 
einstellen, welche Befürchtung oft Notschlachtungen veranlaßt. Das 
Fleisch mastitiskranker Kühe kann toxische Eigenschaften 
besitzen, ebenso die Milch, bzw. können Infektionserreger aus 
dem kranken Euter in die Lymphe und ins Blut übertreten und 
zu Fleischvergiftungen Anlaß geben. 

Die Euterentzündungen können in 10—30 Tagen abheilen oder 
Wochen und Monate lang dauern, mit Agalaktie oder Euter- 
atrophie oder Euternekrose enden. 

Die Erreger der Euterentzündungen der Kühe sind in der 
pathologisch veränderten Milch meistens in förmlicher 
Reinkultur zu finden, andererseits liegen oft Mischinfektionen 
vor; man kann diese Mastitiserreger der Uebersicht halber in fünf 
Abteilungen bringen: 1. Mastitis-Colibakterien, 2. Mastitis- 
Paratyphus und Enteritisbakterien, 3. Mastitiskokken, 
4. Mastitis-Streptokokken, 5. aliene Bakterien, welche ge- 
legentlich auch Mastitis erzeugen. 


Mastitis-Colibakterien. 


Am häufigsten trifft man bei den Euterentzündungen der Kühe 
Bakterien, welche der Colibakteriengruppe sich anreihen lassen, in 
der pathologischen Milch. Es sind, wie die Untersuchungen von €. O. 
JENSEN & H. STREIT ergeben haben, teils typische Stämme des Bact. 
coli commune, teils Varietäten, welche Zwischenformen von diesen 
zur Gruppe des Bacillus aörogenes vorstellen. 

Sonderheiten einzelner Stämme und der Umstand, daß die ersten 
Forschungen in eine Zeit fielen, in welcher man über die Variabilität 
und pathogene Vielseitigkeit der Colistämme noch nicht genug orien- 
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tiert war, brachten es mit sich, daß die Fundortsvarietäten be- 
sondere Namen erhielten. 

Die von mir 1884/85 in 5 Fällen, dann späterhin noch oftmals 
sefundene und durch Impfungsversuche als gewöhnlichster Mastitis- 
erreger erkannte Bakteriensorte beschrieb ich als Bact. oder Bacil- 
lus phlegmasiae uberis. 

Unter 86 Euterentzündungsfällen konstatierte GUILLEBEAU 20mal 
einen Stamm in drei Varietäten, welche Bac. Guillebeau a, b, c 
getauft wurden. 

Unter 12 von LucEr gezüchteten Mastitisbakterien fanden sich 
11 Stämme, welche mehr oder weniger den vorgenannten Colistämmen 
glichen; H. STREIT gewann solche aus 9 Fällen, Zwick & WEICHEL 
von 21 untersuchten Fällen 19 Stämme des Coli-A&rogenestypus. 

Die allgemeinen Charaktere dieser Gruppe sind folgende: 

Morphologie. Die Mastitis-Colibakterien, welche bei einfacher 
Tinktion *) gut färbbar sind, aber bei Gramscher Methode Entfärbung 
erleiden, erscheinen als 1/s—4 u große Zellen von rundlicher bis 
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förmigen haben eben- 
falls abgerundete En- 
den, Mittelformen sind 
oval. In den Kulturen 
trifft man auch faden- 
förmig ausgewachsene, bis 50 ». lange, ungleich dicke Gestalten ingeradem 
oder geschwungenem Verlauf; diese Fäden sind teils gut und homogen 
färbbar, teils nehmen sie die Farbe nur schwach an und weisen dann 
gelegentlich einzelne kugelige, stärker gefärbte Elemente auf. Größe 
und Form wechselt nach dem Nährsubstrate und Alter der Kultur, 
so daß z. B. in Gelatinekulturen oft nur runde Gestalten, in 
Kartoffelkulturen nur Stäbchenformen bei ein und demselben Stamme 
zu sehen sind, und ergeben sich entsprechend den Absterbezuständen 
der Bakterien in älteren Kulturen die bekannten Abweichungen des 
(requollenseins, Verunstaltungen und ungleiche Farbstoffimprägnie- 
rung. Sporenbildung wurde nie beobachtet. 


Fig. 1. Bac. phlegmasiae uberis (Agarkultur). 
1200-fache Vergr. 


*) Die Anwendung von Fuchsin in 2—5-proz. Karbollösung habe ich unab- 
hängig von ZIEHL bei dieser Gelegenheit schon 1884/85 notiert und zweck- 
mäßig gefunden. 
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Das Vorhandensein einer Kapsel tritt färberisch nicht hervor, auch 
nicht bei intraperitonealer Impfung (STrEır), an Photogrammen ist 
gelegentlich ein Hof sichtbar, welcher vielleicht einer zarten Hülle 
oder einem Verquellungszustande entspricht, weii die Zellen gleich- 
mäßige Abstände aufweisen (also kaum ein Fehler des photogr. Bildes 
vorliegen kann). Es gibt unbewegliche, mäßig und gut beweg- 
liche Stämme (Streit). Meine Kulturstämme von Bact. phle- 
gmasiae uberis zeigten sich monotrich, die eine polständige Geibel ist 
bis zu 50 u lang in welligem Verlaufe (W.ErxsTt). Nach PEPPLERS Me- 
thode fanden Zwick & WeEICHEL ihre Mastitis-Colibakterien fast 
ausnahmslos mit zwei Geißeln an jedem Ende versehen, daneben auch 
Bakterien, die außer den vier polständigen noch je eine Geißel an der 
Seite hatten und waren die Geißeln nur kurz, kürzer als die des Bac. 
enteritidis. 


Fig. 2. Bac. phlegmasiae uberis. Fig. 3. Bac. phlegmasiae uberis, 
Geißelfärbung. zwei Rasen auf der Kartoffel. 


Kultur. Die Mastitis-Colibakterien wachsen sehr gut bei 
Zimmertemperatur (15—20°, manche Stämme auch bei 10—12°), 
üppig bei Brutofenwärme. Srtreır sah bei 50° C in den ersten 
24—36 Stunden kein Wachstum, dann aber in Bouillon Bodensatz- 
bildung, und gediehen die 2—3 Tage in solcher Wärme gehaltenen 
Kulturen normal weiter, wenn man sie ins Temperaturoptimum zurück- 
brachte; Erhitzung der Kulturen auf 65° (15—20 Minuten) schädigte 
die Vegetationsfähigkeit. 

Auf Kartoffeln entstehen bei Zimmerwärme in 1—23 Tagen 
Rasen von schmutzig grauweißer Farbe, welche später ins schmutzig 
Gelbliche, Cremefarbige oder Bräunliche nuanciert; die Kolonien sind 
sehr saftig, dickrahmig, scharf berandet, glatt, wie Wachs, in der 
Brütofenwärme rasch sich ausbreitend. Ein paar Wochen stehen- 
gelassen, können sie gebirgsreliefähnlich, mehrere Millimeter prominent 
und von Gasblasen aufgetrieben werden. 

In gewöhnlicher Nährgelatine läßt die Plattenaussaat 
kreisrunde weißliche, knorpelähnliche Kolonien bald fürs bloße Auge 
sichtbar werden, die oberflächlichen vergrößern sich schnell zu glatt 
abgerundeten oder gekerbten Tropfen und Belägen von Linsen- bis 
Bohnengröße, während die Kolonien der Tiefe nur hirse- bis hanf- 
korngroß bleiben. Die weiße Farbe ist leicht transparent (wie Oblaten 
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oder Knorpel) und manchmal irisierend. Auf schräger Gelatine 
bildet sich ein gleichartiges kameeähnliches Reliefband mit welligen 
Konturen, später zu rahmigem dicken Belag über die ganze Fläche 
sich ausbreitend. In der Stichkultur treten die Kolonien entlang 
des Stiches und über die Oberfläche zusammen (nagelförmig mit ge- 
kerbtem Rande); in kräftigem Wachstum erscheint der Rasen als weib- 
liche glänzende Masse. Einzelne Stämme indes (STREIT) geben nur 
dünne, irisierende Beläge. 


Fig. 4. Bac. phlegmasiae uberis. Fig. 5. Bac. phlegmasiae uberis. 
Gelatineplatte (gekerbte Kolonien). Gelatineplatte (runde Kolonien). 


Gasentwickelung erfolgt in wechselndem Maße; bei manchen 
Stämmen sofort in den ersten (Grenerationen in zuckerhaltiger und 
Milchgelatine, andere Stämme wachsen jahrelang ohne Gasproduktion 
(selbst in zuckerhaltiger Gelatine), und fangen später an, (ras zu pro- 
duzieren, oder bilden bloß auf Kartoffeln Gasblasen, nicht in Ge 
latine und nicht in Agar. 

Auf Nähragar wachsen alle Stämme als grauweiße bis 
schmutziggelbliche, schleimige, saftige Beläge, ebenso im Kondens- 
Wasser. 

Bouillonkulturen erscheinen nach 6—24 Stunden diffus ge- 
trübt, mehr oder weniger lebhaft Gas produzierend, so daß teils nur 
beim Schütteln und Beklopfen des Glases Gasbläschen aufsteigen, teils 
stets sofort solche emportreten und sich an der Oberfläche zu einem 
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schaumigen Kranze ansammeln; nach 24 Stunden pflegt diese Gas- 
produktion zu verschwinden (STreEırT). Im Verlaufe dieser Gärung 
wird die neutrale Bouillon sauer und bekommt einen süßlich faden 
Geruch, die Reaktion wird aber späterhin (nach 
51/, Tagen) allmählich in stark alkalische ver- 
wandelt (Ammoniak, WÜRTZ, STREIT). (Einzelne 
Stämme bilden Ausnahmen, insofern die Bouillon trotz 
Trübung immer neutral und ohne Luftblasen bleibt.) 

Bei den meisten Stämmen entsteht auf der Bouillon- 
oberfläche ein dünnes, trockenes, grauweißes irisierendes 
Häutchen, das sich beim Schütteln in Stücke spaltet, 
die zu Boden sinken; der Bodensatz ist anfangs locker, 
durch Schütteln zerteilbar, später klümprig körnig 
(STREIT). 


In 1-proz. Peptonlösung ohne und mit Zucker oder Glyzerin 
ähnliches Aussehen. (Näheres s. STREIT). 


In frischer (aseptisch aufgefangener), sowie in 
sterilisierter Milch vermehren sich die Mastitis-Coli- 
stämme rapid, so daß im Brütofen schon nach 6 Stunden, 
bei 20° nach 12 Stunden die ohne Schütteln einge- 
brachten Keime zu großer Menge angewachsen sind 
und bereits Säuerung eingetreten ist. Gleichzeitig 
tritt flockige Gerinnung ein, die bald so fein ist, 
daß keine Serumabscheidung erkennbar wird, sondern 
die Milch äußerlich wie eine im Dampf gekochte sich Fig. 6. Baec. 
gleich bleibt, andererseits aber mit Trennung der phlegm. uberis. 
Coagula vom Serum einhergeht. m A 

Einzelne Stämme bilden auch in der Milch Gas. Ei 
Das Wachstum auf genannten Nährböden vollzieht sich 
auch anaerob. Alle Mastitis-Colibakterien, welche STREIT unter- 
suchte, zeigten in den Kulturen Indol (Methode SALKOWSKI & 
KırasAaTo), einzelne Stämme Nitritbildung; in Fleischbouillon 
mit freiem Schwefel wurde stets H,S produziert. 

Entsprechend ihrer Säureproduktion färben die M.-Colistämme 
Lackmusnährböden, Enpo-Fuchsinagar, DRIGALSKI-CONRADI- 
sche Platten mehr oder weniger rot; auf Lörrter-Malachit- 
grünagar wird das Wachstum unterdrückt. 

Nach Zwick & WEICHELs Gärungsprüfungen verhielten sich 
die M.-Colistämme inaktiv gegenüber den 4- oder 5-wertigen Alko- 
holen Erythrit und Adonit und vergärten durchweg die Monosaccharide 
Galaktose, Lävulose und Mannose, die Disaccharide Laktose und Mal- 
tose, die Pentosen Arabinose, Xylose und Rhamnose, sowie die 6- 
wertigen Alkohole Mannit und Sorbit. 

GUILLEBEAUS Mastitis-Colibacillus vergärt energisch Kohlehydrate 
und Glyzerin zu Aethylalkohol unter gleichzeitiger Bildung von 
Wasserstoff, Essigsäure und Kohlensäure. 


x Agglutination. Versuche über Agglutination sind an den Mastitis- 
Colibakterien durch STREIT ausgeführt worden, wobei nur das makroskopische 
Verhalten Beachtung fand. Von den 24-stündigen Bouillonkulturen der Mastitis- 
Colistämme wurden durch gewöhnliches Coliserum (Ziege gegen Bac. 
coli commune immunisiert) viele stark agglutiniert (Sedimentierung von Klumpen 
unter völliger Klärung der Bouillon), andere Stämme wurden mittelgut, andere 
wieder nur sparsam agglutiniert. Immunserum gegen Mastitis-Üoli- 
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stämme (durch subkutane Impfungen bei einer Ziege gewonnen) agglutinierte 
(1:40) zwar Mastitisstämme und einen gewöhnlichen Colistamm vollkommen, 
andere unvollkommen oder gar nicht. Typhusserum agglutinierte spuren- 
weise oder gar nicht, nur zwei Stämme vollkommen. 


Mastitis-Paratyphus- und Enteritisbakterien. 


In zwei Fällen schwerer Euterentzündung, von denen der eine 
das Tier moribund machte und zur Notschlachtung desselben zwang, 
der andere nach heftiger Allgemeinerkrankung mit Genesung endigte, 
konstatierten Zwick & WEICcHEL als Erreger einen der Enteritis- 
gruppe und einen der Paratyphusgruppe zugehörigen Bacillus. 
Beide Stämme waren coliähnliche Kurzstäbchen mit abgerundeten 
Enden, meist einzeln, seltener zu zweien oder dreien hintereinander- 
liegend und in der Größe variabel ; sie besaßen 6—8 peritrich stehende, 
zarte, lange, gewellte Geißeln. Die Wachstumscharaktere sind fol- 
sende. Wachstum auf Agar in hellgrauen bis graugelblichen opali- 
sierenden stecknadel- bis linsengroßen flachen, üppigen, glattrandigen 
Kolonien, Kondenswasser trüb mit reichlichem grauweißen bis grau- 
selblichen Bodensatz. In Gelatine ähnlich als trockener grauweißer 
bis porzellanweißer Belag. Auf Kartoffeln üppiger feuchtglänzen- 
der, grauer bis grauweißer Belag. Auf Blutagar grauweiße bis matt- 
graue Kolonien, bei geringer Zahl behält der Nährboden seine hell- 
kirschrote Farbe, bei starker Entwickelung verfärbt er sich braun- 
bis schwarzrot unter Methämoglobinbildung. Bouillon wird getrübt 
und entsteht graugelblicher, grieslicher Bodensatz. Keine Indolbildung, 
jedoch Schwefelwasserstoffentwickelung. In Milch gutes Wachstum 
ohne Gerinnung; die Milch bewahrt während 3 Tagen ihr normales 
Aussehen, später gelblichbraune Färbung. Lackmusmolke erfährt 
infolge geringer Säurebildung anfangs heillviolette Färbung, nach 2 
bis 4 Tagen tritt ein Umschlag in ein intensives Dunkelblau (Ultra- 
marin) ein. In Neutralrotagar (OLDERoP) starke Gasbildung unter 
srünlicher Verfärbung des Nährbodens. In Lackmusmilchzucker- 
agar (DRIGALSKI-CONRADI) zuerst graublaue, dann dunkelblaue Ko- 
lonien. In Enpo-Fuchsinagar hellgraue bis leicht rosarote feucht- 
glänzende stecknadel- bis linsengroße Kolonien. LörrLers Mala- 
chitgrünagar (Lentz-Tıerz) gibt grüngelbe, nach einigen Tagen 
rein grün werdende Kolonien, die ursprünglich grüne Farbe des Nähr- 
bodens wird in eine hellgraue bis gelbe verwandelt. Traubenzucker- 
Nutrose-Lösung nach BarsıErkow gerinnt innerhalb 24—48 Stun- 
den unter rötlich-violetter bis hellroter Verfärbung. Unterschiede im 
Gärungsvermögen sind zwischen beiden Mastitisstämmen und den 
Einteritis- und Paratyphusstämmen nicht festzustellen, dagegen ist 
auf Grund der Agglutinationsprüfung der eine Mastitisstamm 
als Enteritis-, der andere als Paratyphus B anzusprechen und be- 
züglich Immunisierung bzw. Serumwirkung und Komplement- 
bindung ergab sich ebenso die Zugehörigkeit des einen Stammes zur 
Enteritisgruppe, des andern zum Paratyphus B. Mit Reinkulturen der 
beiden Stämme konnte durch. galaktifere Injektion von 1 bis 
5 ccm bei Ziegen eine nach 1—5 Tagen einsetzende schwere sep- 
tische Mastitis mit tödlichem Ausgang hervorgerufen werden, 
bei kleiner Dosis (eine Platinöse) entstand eine ebenfalls heftige akute 
Mastitis, die aber mit Genesung endigte. Die Kulturen sind ferner 
toxisch hochinfektiös für Mäuse und Meerschweinchen. 
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Experimentell ist es mir mehrmals gelungen, mit dem Bacillus 
typhi murium durch Injektion in die Milchzisterne intensive Euter- 
entzündung bei Kühen (mit Uebergang der Bakterien ins Blut bzw. 
Darmausscheidung) zu erzeugen. 


Mastitis-Streptokokken. 


Streptokokken sind ein sehr häufiger Fund in der Milch. Wofern 
es sich um Milch handelt, die schon einige Zeit in Geschirren ge- 
standen hat, können die vorgefundenen Streptokokken zufällige Bei- 
mengungen nicht pathogener, saprophytischer Arten vor- 
stellen, deren es in Kuhställen, in Dünger und Darminhalte viele gibt 
und welche durch Staub und Euterschmutz in die Milch gelangen 
können. Wenn aber eine soeben aus dem Euter gemolkene Milch be- 
reits Streptokokken enthält und selbe in förmlicher Reinkultur darin 
vorhanden sind, verkündet dies das Bestehen eines Euter- oder 
Zitzenleidens und müssen die Streptokokken dann als Krank- 
heitserreger gelten. 

NocAarRD & MOLLEREAU (1884) waren die ersten, welche Strepto- 
kokken als Erreger einer als Stallseuche aufgetretenen Mastitis er- 
kannten und beschrieben, sodann haben LucErT, BanG, BORGEAUD, 
GUILLEBEAU & Herss, ZSCHOKKE, ADAMETZ, KLEIN, DEL, GRÖNING, 
STARK, STÄHELI, W. Ernst & Sven War bei Einzelerkrankungen 
und seuchenhaften Mastitisfällen Nachweise von Mastitis-Streptokokken 
erbracht, bakteriologische und experimentelle Studien darüber publiziert. 

Inwieweit die angetroffenen Streptokokken differente Arten oder 
nur Varietäten waren, läßt sich nicht entscheiden. Die anfänglich 
unternommene Trennung zwischen sporadischer Streptokokken-Ma- 
stitis und kontagiöser Streptokokken-Mastitis (sogenannter kalter 
oder gelber Galt) konnte nicht aufrechterhalten werden, ebenso sind 
die Unterschiede zwischen kurzen und langen Streptokokken nicht 
durchgreifend, sondern man trifft beiderlei in ein und demselben kranken 
Euter und die Kürze und Länge wechselt in derselben Drüsen-Ab- 
teilung zu verschiedenen Zeiten; nach den Untersuchungen von ERNST 
wächst die Länge der Streptokokken förmlich mit der Leukocyten- 
menge und dem Quantum des Milchsediments, so daß bei niederen Leu- 
kocytenzahlen gewöhnlich Diplokokken und kurze Ketten, bei hohem 
Leukocytengehalt längere Ketten beobachtet werden. 

Da weder nach tinktoriellem Verhalten, noch nach sonstigen 
morphologischen Eigenschaften, chemischem Verhalten oder Tier- 
virulenz eine sichere Differenzierung von Arten bislang zu erbringen 
war und bei den künstlichen Züchtungen eine gewisse Variabilität 
(Aenderung der Säureproduktion etc.) herauskam, ist es unentschieden, 
ob es verschiedene Arten des Streptococcus mastitidis et aga- 
lactiae vaccarum gibt und inwieweit die verschiedenen Stämme 
von den bodenständigen Saprophyten herrühren, zu den anderen pyo- 
genen Streptokokken verwandt sind oder ob außerdem rein konta- 
giöse Mastitisstreptokokken existieren. 

Die Größe der Einzelglieder der Mastitisstreptokokken be- 
mißt sich durchschnittlich auf 1 » und wechselt zwischen 0,4-2,3 u; 
man trifft Verbände von 2 Zellen (Diplokokken), von 3—8 Individium 
(kurze Ketten) und perlschnurartig angereihte, aus 40 bis mehr als 
100 Gliedern bestehend. Verbände (lange Ketten) in der Milch; 
STARK fand in einem Falle in der Milch eine förmliche Reinkultur 
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700—800-gliedriger Streptokokken. In Bouillon und Serumkulturen 
pflegen die Ketten überaus lang, bis 1000-gliedrig zu werden. Die 
Form ist selten ganz kugelig, sondern eiförmig. In den Diplo- 
kokkenverbänden sind die Individuen in der Länge wie Eier mit der 
Spitze einander anhängend, in den längeren Ketten sind die Glieder 
gewöhnlich mit der Breitseite der Eiform aneinander gelagert, so daß 
sie scheibenähnlich, wie Querstriche zur Längsachse der Kette stehen 
(Staketenform), der Endcoccus ist kugelig oder kolbig angeschwollen. 


Fig. 7. Streptococeus mastitidis vaccarum (Milchausstrich. GRrAMsche Färbung. 
(Photogr. von E. WALTER.) 


Als Hauptunterscheidungsmerkmal gegenüber nicht 
pathogenen saprophytischen Streptokokken ist bei den 
Mastitisstreptokokken (tierischen Streptokokken) nach 
Sven Wal & Ernst eine kapselartige feine Hülle, die manch- 
mal zu einer breiten Schleimkapsel verquillt, zu finden. Diese 
gallertige Umrandung und die Querstellung im Verbande 
der Ketten ermöglicht bei Untersuchungen von gemischter Handels- 
milch mit Sicherheit (W. Ernst & Sven Warr) den Nachweis, dab 
die Streptokokken aus einem infizierten Euter stammen und dies ist 
für die polizeiliche Milchkontrolle ein wichtiger Behelf geworden. — 
Nach Sven Warr unterscheiden sich die pathogenen Mastitis- 
streptokokken auch dadurch, dab sie Milch unverändert 
lassen, während die apathogenen Stämme des Strept. acidi lactici 
Milch koagulieren; andere Autoren z. B. ApıamErz fanden indes die 
Graltstreptokokken ebenfalls die Milch gerinnen machend. 

Die Mastitisstreptokokken sind nach Sven Warr unbeweglich, 
während GrönınG im hängenden Tropfen den kurzen Ketten lebhafte 
Beweglichkeit zuschreibt und bei langen Ketten langsam schlän- 
selnde, wurmähnliche Bewegungen beobachtete. Mikroskopisch 
sind die Streptokokken schon ohne Färbung gut wahrnehmbar, die 
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Ausstrichfärbung gelingt mit allen Anilinfarbstoffen, nament- 
lich schön mit Nicorzes Karbolthionin, ebenso May-Grün- 
warps Eosin-Metylenblau und nach Gıemsa; Fixieren in Ueber- 
osmiumsäure oder Methylalkohol gibt nach W. Ernst schönere Prä- 
parate als die Erhitzungsfixation. Sehr schöne Bilder gibt die Gran- 
Färbung, jedoch scheinen einzelne Stämme nicht sonderlich gram- 
fest, wenigstens nicht, wenn man Alkohol zur Entfärbung verwendet 
(ZscHokkE*), besser, wenn man Anilinöl hierzu benützt. (Färbung 
in einer Methylviolett-Kalilösung, letztere 1:10000 Wasser, hiervon 
2 cem mit 4 Tropfen konzentrierter alkoholischer Methylviolettlösung, 
Schwimmenlassen, hiernach in Lucorsche Jodlösung 5 Minuten, direkt 
in Anilinöl, Abtrocknen, dann Xylol und Balsam. 

Die Kultur erfolgt am besten bei Körperwärme (37—38°) 
sowohl bei Luftzutritt wie anaörob und scheinen die Streptokokken 
mehr den Anaöroben zuzugehören; unter 16° findet kaum mehr ein 
Wachstum statt. Zusatz von Serum zu den Nährböden 
fördert das Wachstum und erleichtert die erste Kolonien- 
gewinnung. Auf Serumgelatineagarplatten (Gelatine 5 Proz., 
Asar 0,75 Proz. und Serum circa 15 Proz., letzteres kurz vor dem 
Gießen zugesetzt) erhalten nach Sven WarL die Kolonien eine 
charakteristische Form: schon nach einem Tage (38°) werden äußerst 
kleine grauweiße Punkte erkennbar, die nach einigen Tagen die Größe 
nur eines halben Stecknadelkopfes erreichen. Es sind Tiefkolonien, 
unter dem Mikroskop rund oder oval mit unregelmäßig zackigem 
oder fein gefranstem Rande, Oberflächenkolonien treten spärlich auf, 
werden höchstens hanfkorngroß und zeigen eine runde, blaugraue. 
äußerst dünne, gerade noch sichtbare Haut. 

Gelatine wird nicht verflüssigt, die Kolonien sind klein, oft 
kaum sichtbar, hell durchscheinend, weißlich, gelblich und bräunlich, 
glatt und scharf konturiert; die meisten langen Streptokokken wachsen 
nicht im Stich. (Die kurzen Streptokokken verflüssigen nach GRÖNING 
teils schwach trichterförmig, teils vollständig. ) 

Der Wuchs bei 20° ist langsam. Beim Strich auf Gelatine, 
Agar oder koaguliertem Serum bilden sich feine tautropfenähnliche 
Kolonien, im Stich ein grauweißer, zuweilen körniger Faden, eine 
Linie mit gezähnelten Rändern, selten und wenig auf der Oberfläche 
übergreifend. In neutraler oder alkalischer Bouillon bildet sich ein 
weiblicher Bodensatz und bleibt bei ruhendem Glase die Flüssigkeit 
darüber klar, während bei Bewegungen ein Aufwirbeln und Trübung 
stattfinden. Zusatz von Zuckerarten (2—5 Proz.) oder Glyzerin 
fördert das Wachstum, während CINa und Peptonzusätze schaden. 

Die neutral oder leicht alkalisch gewesene Bouillon wird schon 
nach 24—48 Stunden sauer. Das Wachstum setzt sich mehrere Tage 
fort und kann bei täglicher Umzüchtung in gleichbleibendem Charakter 
fort und fort betätigt werden. Wartet man aber einige Wochen mit 
der Umzüchtung, so erlischt die Keimfähigkeit der bei Luftzutritt ge- 
züchteten Streptokokken in der immer stärker sauer gewordenen Bouil- 
lon. Gibt man jedoch eine kleine Quantität pulverisierten kohlen- 
sauren Kalk hinzu, so die neutrale Reaktion konservierend, wird 


*) Vielleicht ist diese Angabe auf Verwendung eines nicht absoluten 
Alkohols zurückzuführen (vgl. GÜNTHERs technische Anleitung zur GRAM- 
Färbung). 
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die Kultur dann üppig und die Streptokokken bleiben noch nach 4—8 
Monate langem Stehen des Kulturglases vermehrungsfähig *). 

In zuckerhaltigem Substrat (Glukose, Maltose, Laktose, Sac- 
charose) bildet sich kein Gas (Sven War), aber geringe Menge von 
Säure. In Milch wachsen auch die kurzen Streptokokken zu längeren 
Ketten aus und nach Sven War tritt wie oben erwähnt, keine Ver- 
änderung ein, auch Bang beobachtete keine Säuerung der Milch. 
Dagegen gibt Grönsne an, dab von 15 Kulturstämmen aus 
Eutern 11 säurebildend waren, während kein einziger Darm- 
oder Stallbodenstreptococceus diese Eigenschaft besaß. 


Auf Kartoffeln scheint die Kultur nicht zu gelingen, indes 
erwähnt GrönınG, daß manchmal die Bildung eines dünnen, gelati- 
nösen, schmierigen Häutchens, zuweilen gelbe, grünlich glänzende 
Auflagerungen über die ganze Fläche erfolgt seien. 


Die Streptokokkenmastitiden der Kühe kommen überaus häufig 
sowohl sporadisch wie als Stallseuchen vor und sind sehr verbreitet, 
in manchen Gegenden geradezu stationär. Bei der Marktmilchkontrolle 
wurden verschiedenen Orts 20—60 Proz. der Milchkühe erkrankt an- 
getroffen. Der Verlauf ist vorwegs ein schleichender, chronischer 
ohne besondere Schwellung des Euters und intensivere Entzündungs- 
erscheinungen, auch oftmals ohne auffällige Veränderung der Milch. 
Nur bei sorgfältiger Durchtastung des Euters und der Zitzen ist je- 
weils an dem Vorhandensein knolliger Indurationen im Euterparenchym, 
mäßiger Oedeme und strangförmiger Verdickungen der Zitzen, Ver- 
kleinerung einzelner Viertel, Sinken der Milchergiebigkeit, vollstän- 
digem Versiegen (Drei- oder Zweistrichigkeit, Kaltwerden, Agalaktie) 
das Leiden erkennbar. Die Milchveränderung ist namentlich dann zu 
sehen, wenn man aus jeder Zitze Einzelproben in Reagenzgläser 
milkt und sedimentieren läßt, wonach sich ein gelbweißer, ocker- 
gelber Bodensatz von Leukocyten in verschiedener Höhe abscheidet, 
die Rahmmenge gelbgrau, wolkig, schleimig bröckelig, grieselig, zäh- 
schleimig sich präsentiert, manchmal auch blutige Beimengung ersicht- 
lich wird. Dieser Bodensatz besteht vorwegs aus Leukocyten und ist 
der jeweilige Leukocytengehalt der Milch, der bei Zentrifugie- 
rung in seiner verschiedenen Menge auffallend hervortritt, als zur 
Diagnose ausschlaggebend verwertet worden (TROMMSDORFFSche 
Milcheiterprobe; da indes schon physiologisch der Leukocyten- 
gehalt ein sehr ungleicher ist, bei einfacher Milchstauung, bei 
hochträchtigen Kühen ebenfalls erheblich erhöht sein kann und nach 
Melkzeiten schwankt, andererseits bei wirklich euterkranken Tieren 
auch gelegentlich nur in niedrigem Grade sich zeigt, so gestattet 
die genannte Probe in der Form einer Berechnung von Leukocyten- 
werten nach der Größe des Bodensatzes im graduierten Zentrifugenmaß- 
röhrchen keine bestimmten Schlüsse. Die Methode ist aber gut brauch- 
bar, insofern bei Anwesenheit reichlicher Leukocytenmenge ein Ver- 
dachtsgrund besteht, daß einer Mischmilch krankhaftes Sekret zu- 
gemengt sei oder bei einer Kuh eine Mastitis besteht; ferner weil sie 
die Auffindung der Streptokokken erleichtert, weil selbe im Bodensatz 
natürlich reichlicher anzutreffen sind. Die sichere und frühzei- 
tige Diagnose des Euterleidens ist aber, wie schon ZscHoKKE 


*) Zitiert nach THoINOT & MASSELIN, Precis de microbie, 4. Aufl. 1902. 
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gelehrt hat, erst durch den Nachweis der Streptokokken zu 
bewerkstelligen. 

Nach Bancs Versuchen veranlaßt die Einimpfung des Streptococcus 
der Druse des Pferdes (Streptococcus equi) in die Zitze der Kuh 
eine fieberhafte chronische purulente Mastitis. Die zum Impfungsversuch ver- 
wendete Kuh war in ein anderes Drüsenviertel mit dem Streptococcus der 
seuchenhaften Mastitis geimpft; das Sekret aus diesem Viertel verwandelte sich 
in eine schmutziggelbe mit Flocken und Klumpen von Kasein durchmengte 
seröse Flüssigkeit, während das mit Drusestreptokokken geimpfte Viertel einen 
dicken weißen Eiter absonderte.. Das Sekret behielt diese Beschaffenheit meh- 
rere Monate hindurch. 


Mastitis-Staphylokokken. 


Von den diversen Kokken, welche als Mastitiserreger gelegentlich 
gefunden wurden, hat GUILLEBEAT, später P. A. STEIGER, folgende 
Arten aufgezählt *). 

Staphylococcus mastitidis von 1/,—2„Größe, der unbeweg- 
lich ist, vereinzelt oder in Form 5—20-gliedriger Verbände sichtbar 
wird. Dieser Coccus verflüssigt Milchgelatine trichterförmig, bil- 
det orangefarbigen oder weißen Niederschlag, häufig auch ein dünnes 
Häutchen, welches über der Flüssigkeit schwimmt. Auf Kartoffeln 
entsteht ein schmutzigweißer oder brauner trockener Ueberzug. Milch 
wird durch die Vegetation dieses Coccus sauer, bald nur mit kleinem 
Bodensatz, bald mit rascher Koagulierung. Der Coccus färbt sich 
nach Gram, wächst a@rob und anaörob, ähnelt den pyogenen Kokken 
des Menschen, ruft aber keine Eiterung hervor. 

Galactococcus versicolor. Kokken von ungefähr 1 u Durch- 
messer, unbeweglich, nach Gram färbbar, auf Kartoffeln als mäßig 
dieker, schmutzigweißer oder grauer oder zitronengelber oder endlich 
dunkelgraubrauner Ueberzug wachsend, in welchem kleine Gasblasen 
wahrzunehmen sind. In Milchgelatine weiße Nagelkopfkolonien, 
Milch säuernd, in der ausgeschiedenen Molke Kettenformen ; aöro- 
bisches und sehr üppiges ana@robes Wachstum. 

Galactococcus fulvus. Kokken von höchstens 1 u Durch- 
messer, nach Gram färbbar, unbeweglich. Weiße Kolonien auf Ge- 
latine ohne Verflüssigung, auch ockergelber Ueberzug der Oberfläche. 
Milch säuernd. Aörob und anaörob. Sonst wie der vorige. 

Galactococcus albus. Nach STEIGER dem Micrococcus 
candicans (FLücgE) nahestehend.. Kokken von ca. 1 u Durch- 
messer, nach Gram färbbar, in Milchgelatine weiße Nagelkopf- 
kolonien, auf Kartoffeln reinweiße, schmutzigweiße, feuchte, ziemlich 
dicke Kolonien. Milch schwach sauer machend, Gerinnung ausblei- 
bend. Aörob und anaörob. 

LuceEr beschrieb des näheren fünf Mikrokokkenarten (ohne 
Sondernamen), welche teils in Reinkultur, teils neben Bacillenformen 
in Fällen von Mastitis vorlagen, diese Kokken waren 0,7—1,5 u 
groß (eine Sorte nur 0,5—0,6 u) und ließen sich alle nach GrAam 
färben. In einem Falle waren sie so massenweise in den Milchkanälen 

*) Die von GUILLEBEAU gemachten Angaben über auffallende Farben- 
verschiedenheiten ein und derselben Art und der Umstand, daß dieser Autor 
erwähnt, es sei in der Regel die Mastitismilch nicht zu Platten verarbeitet 
worden, sondern Milchtropfen in flüssige Nährböden (Bouillon) zur Primär- 
aussaat gekommen, lassen die Frage und Zweifel zu, ob genannter Autor Rein- 
kulturen vor sich gehabt hat. 
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und Alvoelen vorhanden (l. cit. S. 62—69), daß die nach GrAMm 
gefärbten Schnitte die Kokkenhaufen als schwarzblaue Punktflecken 
dem bloßen Auge ersichtlich werden ließen. Das Kulturwachstum 
war mehr oder weniger dem der pyogenen Kokken ähnlich, insofern 
Gelatine verflüssigt wurde, weiße bis gelbe Bodensatzbildung hier- 
bei auftrat, auf Kartoffeln teilweise schöne gelbe Rasen entstanden 
und eine Sorte bei Kaninchen nach subkutaner Injektion Abs- 
zesse bei Meerschweinchen tödliche Phlegmone hervor- 
rief, während andere Sorten nicht in diesem Sinne pathogen waren. 

Nachdem auch Staphylococcus aureus stark variiert und nicht 
immer bei subkutaner Impfung Eiterung bedingt, so ist bloß wegen 
des Mangels pyogener Eigenschaften eine Trennung der von LucET 
& GUILLEBEAU beschriebenen Mastitiskokken nicht zu folgern, zumal 
auch Ban ähnliche Kokkenfunde notierte und bei einem Versuche 
des Referenten sich zeigte, dab Staphylococcus pyogenes aureus des 
Menschen tatsächlich bei Einführung in die Milcheisterne der Kuh 
eine parenchymatöse Mastitis und entsprechende Milchveränderung 
hervorrufen kann. Da indes bei diesem Experimente die Krankheit 
von kurzer Dauer (3-tägig) und die Vermehrung der Staphylokokken 
in der Milch sehr beschränkt war, ferner, wie GUILLEBEAU betonte, 
mehrere Differenzen bestanden, so kann die völlige Identifizierung 
aller beschriebenen Arten mit den Eiterkokken nicht unternommen 
werden, sondern muß man die Mastitiskokken mindestens als Stand- 
ortsvarietäten gelten lassen. 


Aliene Mastitiserreger. 


a 

Experimente haben gezeigt, daß außer den eigentlichen Mastitisbakterien 
auch einige spezifische Erreger heterogener Infektionen, ebenso ansonst un- 
schädliche Saprophyten bei Einführung durch die Zitze Euteraffektionen be- 
dingen können. So vermag nach GUILLEBEAU & Hess der sogenannte Schweine- 
pestbacillus (Bacillus suipestifer, eine der normalen Darmflora zuge- 
hörige Gruppe) eine heftige Mastitis zu erzeugen, ferner, wie schon erwähnt 
nach BanG der Streptococcus equi eine chronische purulente Mastitis, 
und bewirkt eine Einspritzung von Hühnercholerabakterien (Bac. avisepti- 
eus) im Kuheuter einen Katarrh der Cisterne jeweils auch heftigere eitrig 
katarrh. Mastitis (eig. Vers.); eine akut einsetzende mit knotiger Verhärtung 
des betreffenden Euterviertels war bei der Kuh auch durch galaktifere Injektion 
des Botryococcus ascoformans equi zu erzielen (eig. Vers.). 

Von den gewöhnlichen Fäulnisbakterien vermochte, wie GUILLEBEAU kon- 
statierte, der Bac. mesentericus vulgatus und fuseus (FLÜGGE) nach 
galaktiferer Impfung Symptome einer Euterentzündung bei Ziegen und ent- 
sprechende Sekretionsanomalien zu erzeugen. 


Natürlicher Infektionsmodus. Impfungsversuche. 
Pathogenese. 


Die natürliche Eintrittspforte für die Erreger der Infektion 
ist, wie zuerst L. FRAncK gelehrt hat, die Zitzenöffnung und 
derStrichkanal; letzterer repräsentiert eine kapillare Spalte, welche 
jeweils etwas Milch, die überdies oft tropfenförmig an der Oeffnung 
hängt, enthält. 

Hier finden Bakterien somit eine Nährflsüsigkeit und den Weg 
zum Vordringen in die Cisterne. Die rapide Vermehrung der Mastitis- 
bakterien in der Milch (s. Kultur) und ihre Bewegungsfähiskeit 
(Coligruppe) machen es verständlich, daß sie in der warmen Milch- 
masse der Cisterne, sowie den größeren und kleineren Milchgänge über 
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das ganze Hohlgangssystem des zur infizierten Zitze gehörigen Drüsen- 
gebietes sich verbreiten. 

Daß die Infektion von der Zitzenmündung her auf dem Wege 
der Milchbahn (galaktifer) erfolgt, verkündet sich gerade durch 
dieses Beschränktbleiben der Entzündung auf das betreffende Euter- 
viertel; das Kuheuter zerfällt in zwei durch eine mediane Scheide- 
wand getrennte Hälften und das Drüsenparenchym jeder Hälfte ist 
der Quere nach wieder in zwei Abteilungen getrennt, so dab also vier 
Viertel vorhanden sind, deren Drüsenalveolen nicht untereinander 
kommunizieren, sondern viertelweise durch die Milchkanäle ihr Sekret 
in je eine Zitze bezw. deren Cisterne ergieben. 

Schon L. Franck brachte für seine Anschauung über diese galak- 
tifere Entstehungsart beweiskräftige experimentelle Belege, indem er 
Milch aus entzündeten Eutern, Eiter, Jauche usw. durch die Zitzen- 
öffnung ins Euter gesunder Kühe einspritzte und Mastitiden damit 
hervorrief. In zahlreichen Versuchen ist dieser Infektionsweg von 
allen späteren Forschern beschritten und als der gewöhnliche bestätigt 
worden. Leicht und prompt gelingt es durch Einspritzung von 
Reinkulturen der Mastitisbakterien in die Cisterne (ohne 
jede Verletzung mit abgerundeter Kanüle), mitunter auch durch Ein- 
führung eines mit Kulturen benetzten Glasstabes usw. Euterentzün- 
dungen zu erzeugen. Schon zwei Stunden nach der Injektion ist die 
intensivste Erkrankung an einem vorher ganz gesunden Kuheuter zu 
demonstrieren, wenn man eine virulente Bakterienrasse (Coligruppe ) 
verwenden konnte. Andere Male dauerte die Inkubation 12—36 
Stunden. Ausnahmsweise stellt sich die Entzündung sogar erst nach 
mehreren Tagen ein. Dies ist der Fall, wenn durch Melken nach der 
Infektion ein Teil der Krankheitserreger bald wieder entfernt wurde 
oder wenn man die Bakterien nicht einspritzt, sondern bloß an die 
Zitzenöffnung anklebt oder anreibt, z. B. mit einer Kartoffel- 
kultur die Zitzenöffnung berührt. Das Zustandekommen der Er- 
krankung bei solchem Versuche beweist am exaktesten die ätio- 
logische Bedeutung der Mastitisbakterien und den galaktiferen Infek- 
tionsmodus, jedoch gelingt der Versuch selten, weil die Bakterien 
meist vertrocknen oder abgeschwemmt werden. 

Da beim Liegen der Tiere die Zitzen mit dem Erdboden, 
mit Dünger, Jauche und anderen Faulflüssigkeiten in Berührung 
kommen, ist gelegentlich vorhandenen Mikrophyten, welche als Ma- 
stitiserreger wirksam sein können, der Uebertritt in die Zitzenöffnung 
möglich. Häufig besorgt die Hand der melkenden Person die 
Uebertragung und vermittelt namentlich die seuchenhaften Euterent- 
zündungen; der Usus, die Zitzen mit Milch zu benetzen, sogenanntes 
Hanteln oder Naßmelken, leistet dabei den meisten Vorschub, denn die 
Milchtropfen laufen an der Zitzenmündung zusammen. Abtrocknen 
der Zitze mit schmutziger Schürze, Abkratzen der Schmutzkruste an 
der Zitzenöffnung und namentlich die Verwendung von Melkröhr- 
chen, Darmsaiten, Federkielen, Speckstückchen, welche 
die Tierbesitzer gelegentlich den Tieren in die scheinbar oder wirklich 
verstopfte Zitze zu stecken versuchen, geben zu direktem Import von 
Entzündungserregern Anlaß. Hiermit im Einklang steht die erwähnte 
viertelweise Erkrankung des Euters; experimentell kann man beliebig 
ein Viertel um das andere durch Zitzeninfektion in Entzündung ver- 
setzen. Wenn es vorkommt, daß zwei, drei oder alle vier Viertel die 
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Entzündung tragen, so sind eben gleichzeitig oder nacheinander eben- 
soviele Zitzen angesteckt worden*). Eine förmliche Impfung der 
Zitzen mag wohl auch durch den Säugling geschehen, welcher 
Speichel an die Zitzenöffnung bringt und bei blasenden Atembe- 
wegungen dabei Spritztröpfchen in die Cisterne befördert. 

Nach Beobachtungen, die v. WAHLDE bei einer seuchenhaften 
Euterentzündung im Oldenburgischen machte, wo weniger die Milch- 
kühe, sondern meist die trocken stehenden Tiere erkrankten und auch 
Kälber nicht verschont blieben, ja sogar vereinzelt die rudimentären 
Milchdrüsen der Ochsen ergriffen wurden, kommen auch Fliegen 
als Infektionsvermittler in Betracht, indem diese Insekten sich in 
Mengen auf zur Erde gelangtes Sekret niederlassen und massenweise 
wieder an die Euter sich ansetzen. 

Nicht jede beliebige Mikrophytensorte vermag eine Mastitis zu 
erzeugen, sondern von der Art, Biologie und Virulenz der Keime ist 
es abhängig, ob sie pathogene Effekte haben und welche anatomischen 
und klinischen Entzündungsformen ausgelöst werden. Z. B. habe ich 
Oidium lactis, Heubacillenkulturen, virulente Oedembacillen (5 ccm 
Lebersaft), die Streptokokken des Scheidenkatarrhs, Tuberkelbacillen 
der Menschen Kühen ins Euter gespritzt, ohne daß eine entzündliche 
Reaktion darnach folgte. Wie die Septikämien und Eiterungen durch 
verschiedene Arten Mikroorganismen herbeigeführt werden, welche 
teils einzeln, teils assoziiert in die Gewebe gelangen, so nehmen auch 
die Mastitiden einmal von dieser, andermal von jener Bakterienart 
allein, manchmal durch Bakteriengemische ihre Entstehung. Die Ver- 
breitung solcher Keime in der Natur ist gleich derjenigen der Eiter- 
bakterien, was die spontanen und sporadischen Erkrankungsfälle er- 
klärt. Die Verbreitung steigert sich, wenn die melkende Person das 
Sekret eines kranken Euters auf den Stallboden, in die Streu usw. ab- 
milkt bzw. schüttet oder sonst mit den Händen überträgt, woraus 
seuchenhafte Kontaktinfektionen sich ergeben. 

Je nach der Art des betreffenden Erregers entstehen gewisse 
Typen von Mastitis, aber die einzelnen Arten bringen auch, je nachdem 
sie gerade mehr oder weniger virulent bzw. toxisch sind und je nach- 
dem das Euter reaktionsfähig ist, verschiedene klinisch-anatomische 
Formen hervor. So veranlaßt das Bact. phlegmasiae uberis bei frisch- 
milchenden Kühen eine ganz enorme Euteranschwellung, hochakute 
und heftige Mastitis, bei Kühen, welche schon am Ende der Laktation 
stehen, eine bloß katarrhalische, milde Eutererkrankung. 

Die Wirkung der Mastatisbakterien beruht auf der Spaltung 
des Milchzuckers unter Bildung von Säure und Toxinen 
(C. O. JENSEN, STREIT). 

Das Euterparenchym ist außerordentlich empfindlich gegen che- 
mische Stoffe, welche in die Milchkammer eingeführt werden (GUVILLE- 
BEAU, ZSCHOKKE, eig. Vers.**), so reagiert es auch auf die Anwesen- 


*) Ein Uebergreifen der Entzündung von einem Viertel auf das zweite 
Viertel derselben Hälfte durch das Parenchym ist nicht ausgeschlossen, wenig- 
stens beobachtet man gelegentlich starkes kollaterales Oedem am Nachbar- 
viertel und entsprechende Milchveränderungen (Verbreitung der Bakterien und 
ihrer Gifte on die Lymphbahnen). 

**) Sogar körperwarme, physiologische (0,7-proz.) sterile Kochsalz- 
lösung kann bei Einspritzung in die Cisterne des Kuheuters deutlich Ent- 
zündungserscheinungen veranlassen (GUILLEBEAU), katarrhalische Mastitis 
kann durch Einspritzung von 1-gräd. wässeriger Kreolinlösung, 1—3-proz. 
vesoreinlösung entstehen, dagegen wird Jodkaliumlösung vertragen. 
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heit toxischer Spaltungsprodukte jener Bakterien mit Entzündung, 
wobei die Verpfropfung der Kanäle durch die Milchgerinnsel und Auf- 
stauung des Sekrets das Gewebe noch weiter alterieren. Die Schädi- 
gung betrifft zuerst die Epithelien, welche degenerieren, mazerieren 
und sich abstoßen, Leukocytenauswanderung, Zerreißung der Alveolen, 
Kapillarblutungen, Lymphestauungen folgen nach und veranschaulichen 
den entzündlichen Zustand. Die chemische Schädigung des Euterparen- 
chyms wurde bereits 1888 von C. O. JENsen dadurch illustriert, dab 
bei Einspritzung des bloßen Filtrates einer Mastitisbakterienkultur 
ebenfalls eine Entzündung eintrat. 

Im allgemeinen sind die Mastitiscolibakterien bei sub- 
kutaner Impfung weder für kleine Versuchstiere, noch für das 
Rind pathogen, sie bewirken gewöhnlich nicht einmal Eiterung; doch 
berichtet LucEer von toxischer, in 36 Stunden tödlicher Erkrankung 
von Meerschweinchen, welche eine subkutane Injektion von Coli- 
stämmen erhalten hatten, ferner Bang, daß Mastitisstrepto- 
kokken bei subkutaner Impfung Ratten in 2—5 Tagen töteten, wo- 
bei im Blute und der Milz die Streptokokken wiederzufinden waren *) 
Die Mastitisbakterien der Paratyphus- und Enteritisgruppe 
fand Zwick & WEICHEL so pathogen, daß 1/,o00 Normalöse frischer 
Kultur genügte, bei subkutaner Impfung Mäuse in drei Tagen zu 
töten, bei !/,oo und !/,oo Normalöse starben die Tiere in 1—2 Tagen; 
Meerschweinchen gingen in 2—3 Tagen ein. Von den beiden 
Paratyphus und Enteritisstämmen hatten Filtrate 48-stündiger Bouil- 
lonkulturen stark toxische Wirkung mit tödlichem Ausgang auf 
Mäuse und Meerschweinchen bei subkütaner und intraperito- 
nealer Applikation (sogar nach einstündiger Erhitzung auf 55—58° 
in fast gleichem Maße) und wurde bei intravenöser Impfung von 
20 ccm des Filtrats sogar ein Rind sofort von schwerer Atemnot 
befallen und starb in 14 Stunden. GUILLEBEAU & Hess konnten 
durch Injektion von Reinkultur zweier Arten Mastitisbakterien in 
die Sprunggelenkskapsel bei einer Kuh und zwei Ziegen eine 
akute .Arthritis erzeugen, welche serösen Charakter hatte und ohne 
Eiterung abheilte. (Die Arthritis stellte sich 24 Stunden nach der 
Impfung ein, hielt sich 2—3 Tage, wobei das Gelenk heiß, geschwollen, 
empfindlich, sogar fluktuierend erschien und verschwand in 4—13 
Tagen.) 

Bei intraperitonealen Impfungen von Meerschweinchen, welche 
STREIT vornahm, zeigte sich, daß manche Stämme eine tödliche serös- 
fibrinöse Peritonitis hervorrufen, andere nur geringe örtlich entzün- 
dungserregende Wirkung und Toxizität besitzen. 

Wenngleich gewöhnlich die Vegetation der Mastitisbakterien 
auf das milchgefüllte Kanalsystem der Drüse beschränkt 
bleibt, so sind die Bakterien nicht selten auch in den supramam- 
mären Lymphdrüsen zu finden (LuceET, ZscHokkeE) und gelegent- 
lich sogar im Blute, in den Lungen, wohin sie mit dem Blute ge- 
tragen werden (konsekutive Pleuropneumonie), und im Fleische. 

Der Uebergang der Bakterien aus dem Euter in die Lymphge- 
fäße und ins Blut mag durch die Lymphstauungen, welche bei den 
Mastitiden Platz greifen, begünstigt werden und scheint hauptsäch- 
lich durch wandernde Leukocyten, welche den Transport vermitteln, 
zu geschehen. Ueber die Dauer des Verbleibs und der Ausschei- 


*) Zit. nach einem Referate VENNERHOLMS=. 
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dung der Mastitisbakterien in der Milchdrüse hat G. Fauss 
unter Zwıcks Leitung festgestellt, daß bei den durch Colibakterien 
hervorgerufenen akuten Entzündungen die Zeit des Ausgeschieden- 
werdens 12—30 Tage zu betragen pflegt; häufiges und gründ- 
liches Ausmelken fördert das Verschwinden. Bei den chronischen, durch 
Streptokokken bedingten Euteraffektionen bleiben die Infektions- 
erreger lange Zeit in dem Kanalwerk; ZscHokkE konnte bei Ziegen 
nach zehnwöchentlichem Bestand der Impfkrankheit, bei einer Kuh 
nach sechsmonatlicher Dauer der Krankheit noch ansteckungs- 
fähige Streptokokken in der Milch nachweisen (wenn die Tiere nicht 
mehr gemolken wurden, statt Milch nur mehr rötliches Serum von der 
Drüse sezerniert wurde). 


Lymphogene traumatische Infektion. Aeußere Verletzungen des 
Euterintegumentes und der Zitzen können zur Wundinfektion mit Eiter- 
bakterien, Oedembacillen und ähnlichen Mikrophyten Veranlassung geben, wobei 
die Entzündung durch die Lymphbahnen auf die Interstitien und das Parenchym 
des Kuters übergreifen kann. Experimentell ist solche Affektion bei sub- 
kutaner Einspritzung von Oedembacillen erzielt worden (eig. Vers.), die Aetio- 
logie spontaner Erkrankungsfälle, deren namentlich Lucer Erwähnung macht, 
ist, auber was Botryomykose des Euters der Stute betrifft, nicht näher unter- 
sucht. 

Hämatogene Infektion. Es ist nicht ausgeschlossen, daß auch von 
der Blutbahn her eine Infektion des Milchdrüsenparenchyms mit Entzündungs- 
erregern stattfinden könne. Die Entzündung müßte eigentlich hierbei diffus 
über alle Drüsenabteilungen sich erstrecken, wenn die Infektionskeime aus dem 
Blute allenthalben zur Ausscheidung kommen, andererseits kann die embolische 
Einführung ins Eutergewebe auch #eventuell lokale Veränderungen bedingen, 
welche indes unregelmäßig herdförmig, und kaum in der scharfen "anatomischen 
Begrenzung wie bei ealaktiferer Erkrankung ersichtlich werden. In solch 
hämatogenem Import erfolgt die Infektion mit Tuberkelbaeillen (disse- 
miniert und herdförmig), sowie mit Nekrosebacillen (nach ©. O. JENSEN). 

Experimentell haben GUILLEBEAU & Hess durch subkutane Impfung mit 
dem Bac. Guillebeau der Coligruppe bei Ziegen einen sekundären Euter- 
katarıh hervorzurufen vermocht, welcher durch Uebergang der Erreger aus 
dem Blute entstanden sein muß (zit. nach ©. O. JENSEN). Dieselben Autoren, 
sowie BOURNAY beobachteten eine infektiöse Agalaktie der Ziegen, welche 
stets mit schwerer Allgemeinerkrankung derart kompliziert war, daß an hämato- 
gene Affektion der Milchdrüse gedacht werden muß, indes konnte die Aetiologie 
nicht geklärt werden. 

Das Zutreffen, daß über Nacht bei Kühen die abortiert haben, oft Euter- 
entzündung in einem, zweien oder allen vier Vierteln entsteht, wird von KOTEL- 
MANN als hämatogene Metastase aufgefaßt, doch kann es sich auch um galak- 
tifere Infektion handeln. Sichere Vorkommnisse von hämatogener Mastitis 
sind nicht bekannt und steht die Frage offen, ob die bei Maul- und Klauen- 
seuche, bei Verdauungskrankheiten und anderen Allgemeinstörungen 
sich einstellenden Veränderungen des Milchsekrets durch den Uebergang von 
Mikroorganismen aus dem Blute in die Milch bedingt sind. Selbst bei intra- 
venöser Einverleibung von Bakterien, welche auf salaktogenem Wege Mastitis 
veranlassen, z. B. von Drusestreptokokken, ist ein Uebertritt derselben 
in die Milch nicht zu konstatieren, wobei allerdings die bakterizide Wirkung 
des Blutes (bei der Kuh) in Betracht kommt. 

Innerhalb des gesunden Euters ist die Milch stets keimfrei 
(Lister, eigene Versuche, SHUPPAN, SIMON); wenn man die Zitzen 
gründlich reinigt (Alkohol) oder einfettet, auch die bei den ersten 
Melkzügen gewonnene Milch entfernt, kann man meistens sterile 
Rohmilch gewinnen; gelegentlich sind zwar im Strichkanal etliche 
harmlose Bakterien, aber dieselben werden offenbar durch die physio- 
logischen, bakteriziden Eigenschaften der Milch an einem Aufsteigen 
ins Euterparenchym gehindert und nur die Mastitisbakterien über- 
winden diese Hemmung. 
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Gegenteilige Angaben, z. B. v. L. Schuzz, K. B. LEHMANN 
fußen wahrscheinlich auf Fehlerquellen der Untersuchung, bei welcher 
zufällige Beimengung von Keimen zur Milch bei der Probeentnahme 
nicht ganz vermieden war. Auch RULLMANN und TROMMSDORF haben 
die Keimfreiheit oder Keimarmut der normalen, frisch gemolkenen 
Milch bestätigt. 


Pathogene Bakterien in den Zitzen, namentlich die Strepto- 
kokken, verursachen papilläre Wucherungen, Granulationen, und 
durch solche Gewebsproliferation Stenosen, Strikturen und Scheide- 
wandbildungen (besonders bei Trockenstehen der Kühe). Bei Scheide- 
wandbildungen traf SVEND LARSEn in der Flüssigkeit, welche sich in dem 
unteren Teil der Cisterne ansammelt, fast regelmäßig Bakterien, zumeist Kokken 
(8 Arten), zweimal Bacillen, einmal einen Streptococeus. Die Anwesenheit dieser 
Mikrophyten hat außer für die Aetiologie namentlich für die chirurgische 
Behandlung des Leidens Interesse. 

Insofern nämlich SvEND LARSEN für einige der gefundenen Bakterien den 
Nachweis erbrachte, daß sie bei galaktiferer Injektion mehr oder weniger heftige 
akute oder chronische Euterentzündungen hervorrufen können, erklärt es sich, 
warum bei der Durchbohrung oder Durchschneidung der Scheidewand trotz Ver- 
wendung steriler Instrumente und äußerlicher Desinfektion der Zitze oft statt 
Heilung eine starke Mastitis einsetzt. Das Instrument führt eben die vorher 
im unteren Zisternenraum abgesackten Bakterien höher hinauf in die Zisterne 
Nur durch vorherige Entfernung der Flüssigkeit aus jenem Raum und Aus- 
spülung desselben läßt sich die operative Mastitis vermeiden. 


Behandlung und Vorbeugung. 


Kühe, die mit Euterleiden behaftet sind, sollen abseits gestellt 
und zuletzt gemolken werden, damit Ansteckungen der noch gesunden 
Tiere desselben Stalles durch das Melkpersonal vermieden werden. 
Letzteres hat sich vor und nach dem Melken gründlich die Hände abzu- 
seifen. Beim Abmelken darf man das Sekret nicht auf den Stallboden 
rinnen lassen, und nicht in die Stallstreu ableeren, sondern es muß in einem 
mit desinfizierender Flüssigkeit (Liq. Cresoli sapon.) gefüllten Kübel auf- 
gesammelt und anderwärts ausgegossen werden. Das säugende Junge ist natür- 
lich abzusetzen. 

Am besten geschieht das Melken nach der HEGELunnpschen Methode, bei 
welcher durch förmliche Massage des Euters Hyperämie entsteht und der In- 
halt gründlich entfernt wird, wodurch die Beseitigung des Ansteckungsstoffes 
aus dem Gewebe am ehesten erfolgt. Bei akuter schmerzhafter Erkrankung 
ist das Melken sehr erschwert, es empfiehlt sich gleichwohl kleine Portionen 
oftmals abzumelken, da hierdurch Massen von Kaseinklumpen, Eiter und Bak- 
terien Entfernung finden. Einspritzungen antiseptischer Flüssigkeiten in 
die Zisterne haben wohl in der Regel wenig Einfluß auf den Gang der Heilung; 
doch sahen NoCARD & MOLLEREAU bei Streptokokkenmastitis von 4-proz. Bor- 
säurelösung sehr guten Heilerfolg, es kann sich dabei nur um eine Aus- 
spülung der Zisterne handeln, wenngleich die Flüssigkeit durch Kneten auch 
etwas höher hinaufgetrieben werden kann. Melkröhrchen dürfen nur, nach- 
dem sie kurz vorher in kochendem Wasser desinfiziert wurden, in die 
Zisterne geführt werden. Reinhaltung der Zitzen durch Waschen mit 
reinem Wasser und weichen sauberen Tüchern dient gleichfalls der Prophylaxis. 


Bedeutung der Mastitisbakterien für die Molkerei. 


Die Beimengung von Mastitisbakterien zur Sammelmilch kann 
in verschiedener Richtung das Gesamtquantum solcher Milch nach- 
teilig beeinflussen, insofern die sehr rasch beim Stehen der Milch 
(namentlich wenn solche nicht alsbald gekühlt wird) sich darin ver- 
mehrenden Mikrophyten sowohl der Milch, wie der hieraus ge- 
fertigten Butter und dem Käse abnormale Eigenschaften geben. 
FREUDENREICH hat von verschiedenen der genannten Mastitiserreger 
festgestellt, daß sie den Geschmack der betreffenden Produkte 
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verschlechtern. Nach ADpamerzz ist vielfach das Bitterwerden 
und die Blähung der Käse der Beimengung von Mastitisbakterien 
zuzuschreiben ; unter den Colistämmen finden sich solche, welche 
derart stürmische Gasentwickelung zur Folge haben, dab hierdurch 
die Käselaibe wie ein großlöcheriger Schwamm aufgetrieben und ganz 
unbrauchbar werden. 

Die Verluste, welche den Milchproduzenten durch die Er- 
krankung ihrer Milchkühe erwachsen, können sehr beträchtlich sein. 
Abgesehen von einzelnen Todesfällen euterkranker Kühe ist der 
Ausfall an Milchergiebigkeit pekuniär so zu schätzen, daß früher gut 
milchende Kühe statt 10—15 Liter täglich durchschnittlich um 3 
Liter weniger Milch geben und die Melkumlaufzeit von 10 Monaten auf 
7 Monate oder noch weiter zurückgeht, was pro Kuh einen Schaden 
von 50—100 Mk. ausmacht. Bei schwerer Erkrankung, Verödung des 
kranken Euters, müssen Kühe, die 400—600 Mk. wert waren, jeweils 
um den niedrigen Preis von 100—150 Mk. zur Schlachtung verkauft 
werden. W. Ernst berechnete den Produktionsausfall, der gegen- 
wärtig auf 10 Proz. angenommen werden kann, für Deutschland auf 
eine Summe von 250 Millionen Mark. 


Gesundheitsschädlichkeit der Mastitisbakterien. 


Ueber Gesundheitsschädigungen, die infolge von Genuß der Milch 
milcheuterkranker Tiere beim Menschen sich ereigneten, sind verhältnis- 
mäßig wenig Beispiele bekannt geworden. In der Regel wird eben 
das krankhafte Sekret ob seines stark veränderten Aussehens und 
Geschmacks als ungenießbar beseitigt, oder es kann bei heftiger 
schmerzhafter Euterentzündung die kranke Kuh überhaupt nicht ge- 
molken werden oder zeigt eine solche Verminderung der Milchsekretion, 
daß das Melken unterlassen wird. 

Andererseits pflegt bei zufälliger Beimengung pathologischen Se- 
kretes zur Mischmilch es sich gewöhnlich nur um kleine Portionen zu 
handeln, welche in dem großen Quantum der Sammelmilch gesunder 
Kühe eine starke Verdünnung erfahren, auch pflegt man überdies die 
Milch meist in gekochtem Zustande zu genießen, so daß schädliche 
Wirkungen ausbleiben oder nicht in äuffallendem Maße hervortreten. 
Indes können bei Unterlassung der nach dem Melken nötigen Küh- 
lung solcher Sammelmilch, bei Sommerwärme und längerer Aufbe- 
wahrung sicherlich die eingebrachten Mastitisbakterien jeweils eine 
solche Vermehrung erfahren, daß die ganze Milch verdirbt und ge- 
sundheitsschädlich werden kann. Wahrscheinlich kommen Erkran- 
kungen öfters vor, ohne ärztlich konstatiert zu werden und 
entzieht sich die Feststellung des Zusammenhangs zwischen leich- 
terem Unwohlsein, Darmkatarrhen, Brechdurchfällen und dem Milch- 
genusse bzw. der Bemengung von Sekret kranker Euter zur genossenen 
Milch der Diagnostik. Als besonders geeignet, eine Gesundheitsschä- 
digung zu veranlassen, müssen die zur Gruppe der Paratyphus- 
und Enteritisbacillen einzurechnenden Mastitisbakterien gelten, 
welche von Zwick & WeEIcHEL als Erreger namentlich septischer 
Formen von Euterentzündungen gefunden wurden, aber jeweils auch 
nur einfache akute Entzündungszustände veranlassen. Fütterungsver- 
suche, welche von den genannten Autoren mit derartiger Mastitismilch 
an Hunden unternommen wurden, bewiesen die stark toxische Wir- 
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kung dieser Gruppe. Insofern die Euterentzündung bei der Enteritis- 
und Paratyphusbacilleninfektion gelegentlich erst nach 3—5 Tagen 
zur Schau kommt, kann dieselbe anfänglich übersehen werden und 
die anscheinend noch normale Milch der übrigen beigemolken werden 
und da, wie KErsTEn nachgewiesen hat, die Enteritisbacillen sich 
in der rohen Handelsmilch vermehren und lange Zeit lebensfähig er- 
halten, ist ein Schädlichwerden der Sammelmilch sehr wohl möglich. 


Von dem kranken Euter aus ist auch ein Uebergang der Bacillen 
in die Säftemasse des Körpers möglich, so dab auch das Fleisch durch 
diese den Fleischvergiftungsbakterien zugehörigen Keime eine 
gesundheitsschädliche Beschaffenheit erlangt. Bei einer von mir experi- 
mentell mit Mäusetyphusbacillen erzeugten Euterentzündung der 
Kuh erfolgte eine derartige Verbreitung der Bacillen im Körper, daß 
die Kuh starke Diarrhöe bekam und die Darmexkremente reichlich 
virulente Mäusetyphusbacillen beherbergten; der Uebergang erklärt 
sich durch die Lympheabfuhr aus der Drüse (die supramammaren 
Lymphdrüsen pflegen stark anzuschwellen).. Als Vorkommnis von 
Fleischvergiftung bei Mastitis ist der zu Cotta in Sachsen ereignete 
Fall, wo eine wegen schwerer Euterentzündung notgeschlachtete Kuh 
Anlaß zu Erkrankungen gab und von JoHNE Enteritisbacillen gefunden 
wurden, bekannt. 

Wahrscheinlich erfolgt beim Liegen des Fleisches bzw. geschlach- 
teten Tieres eine Anreicherung der resorbierten Bakterien innerhalb 
der Blut- und Lymphgefäße. Umgekehrt können, wie C. O. JENSEN 
erläutert hat, bei Kühen, die an septischen, hämorrhagischen und crou- 
pösen Darmentzündungen leiden, wo eine Einwanderung ins Blut 
erfolgt, die Fleischvergiftungsbakterien dann und wann durch die 
Milch ausgeschieden werden, andererseits beim Melken in die 
Milch gelangen, da Tiere mit Diarrhöe sich arg mit Exkrementen be- 
sudeln. FOLLENINS & GarFrFkY (Zit. von JENsEn) haben ein sicheres 
Beispiel der Uebertragung solcher Enteritis auf den Menschen be- 
schrieben ; es erkrankten im hygienischen Laboratorium zu Gießen zwei 
Assistenten und ein Diener sehr heftig, nachdem sie rohe Milch ge- 
trunken hatten, von der sich sicher nachweisen ließ, daß sie von 
einer an hämorrhagischer Enteritis leidenden Kuh herrührte. Bei 
dem Diener war das Krankheitsbild der Cholera nostras ähnlich, bei 
den anderen mehr dem typhoiden Fieber. Garrky isolierte sowohl aus 
den Faeces der kranken Personen als aus denen der Kuh eine schnell- 
wachsende sehr virulente Coliform. Ueberhaupt mögen unter den Coli- 
bacillen bzw. der Coli- Aerogenesgruppe der Mastitisbakterien 
gelegentlich für Menschen pathogene Arten sich finden, die, gleichwie 
sie als Erreger der Kälberruhr bekannt sind (©. O. JENsEN), 
auch als ursächliche Faktoren der Soemmerdiarrhöe der Kinder 
angesprochen werden, sei es, daß die Infektion der Milch hier ledig- 
lich durch Euterschmutz zustande kommt, worauf zu allererst 
v. SOXHLET aufmerksam gemacht hat, sei es durch Beimengung 
eines Mastitissekretes. Hierher gehört wahrscheinlich der von Reın 
erwähnte Krankheitsfall, wo ein 21/, Jahre altes Kind von einer 
typhusähnlichen Krankheit ergriffen wurde, nachdem es rohe Milch 
getrunken hatte, die an „Colibacillen“ reich war (zit. von JENSEN). 

Spärlich sind im Verhältnis zur Häufigkeit derStreptokokken- 
mastitis Vorkommnisse, die auf eine gesundheitsschädliche Wirkung 
der Streptokokken hinweisen. Horst berichtet über ein Vorkommnis, 
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wo 4 Erwachsene und 4 Kinder aus 3 Familien 4 Stunden nach 
dem Genuß von Milch, die aus einem Gehöfte stammte, erkrank- 
ten und wo die tierärztliche Untersuchung bestätigte, daß die Milch 
eiterartiges Sekret enthielt, weil die Milch einer mit Mastitis be- 
hafteten Kuh gerade am fraglichen Tage durch das Versehen eines 
neuangestellten Wärters zur Mischmilch beigemolken wurde. Die 
Personen, welche keine oder nur gekochte Milch genossen hatten, 
blieben gesund bis auf ein Kind, das nach dem Genuß der ge- 
kochten Milch, wenn auch nur leicht, erkrankte. 

Derselbe Autor notierte eine Erkrankung an akutem Magen- 
katarrh, die ein paar Stunden nach Genuß ungekochter Milch bei 
5 Personen einsetzte und wobei eine mit Streptokokkenmastitis 
behaftete Kuh in Betracht kam, ferner ein Vorkommnis, wo nach dem 
Genuß frischgemolkener roher Milch, die scheinbar nor- 
mal aussah, aber große Mengen von Streptokokken ent- 
hielt, vier Kinder einer Familie von akutem Magenkatarrh 
ergriffen wurden; die Milch war aus einem Stalle, aus dem am be- 
stimmten Tage eine Kuh wegen Mastitis verkauft worden war. 
JAKOBSEN beobachtete bei verschiedenen Personen Erkrankungen, 
welche sich in Diarrhöe, Erbrechen und Fieber äußerten, in Zu- 
sammenhang mit Genuß von Milch aus einer Stallung, in welcher 
eine mit Streptokokkenmastitis behaftete Kuh stand. Von 17 Per- 
sonen waren 10 erkrankt, welche die Milch verzehrt hatten, während 
7, die keine Milch tranken, gesund blieben; nach Ausschaltung der 
kranken Kuh hatte die Sache ein Ende. | 

J. F. Lamerıs & van HassevELtT berichteten, daß in einem 
Krankenhause Massendiarrhöen auftraten, welche von einer 
streptokokkenhaltigen Milch herrührten,obgleich dieMilch 
gekocht war. Bei Inspektion der Ställe des Milchlieferanten ergab 
sich, daß einige Kühe an katarrhalischer Streptokokkenmastitis er- 
krankt waren (Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhygiene, 1901, S. 114). 

Für die Möglichkeit, daß gekochte Milch, welche Strepto- 
kokken enthielt, schädlich sein kann, spricht weiter ein von W. ErNnsT 
angeführter Fall, wo die Angehörigen zweier Familien circa 1/, 
Stunde nach dem Genusse der Milch an Schüttelfrost, Durchfall 
und Kopfschmerzen erkrankten (Dauer 1 Tag); die Milch enthielt 
1,5 Prom. Streptokokkeneiter. 

Sanitätspolizeilich und forensisch hat hiernach der Satz Geltung, 
daß eine aus kranken Eutervierteln stammende Milch und damit verunreinigte 
Mischmilch geeignet ist, die menschliche Gesundheit zu schädigen; nach reichs- 
gerichtlicher Entscheidung vom 29. September 1885 ist es nicht erforderlich, 
daß der Genuß in jedem Falle und unter jeder Bedingung die menschliche Ge- 
sundheit schädigen müsse oder der Tatbestand einer Schädigung bereits statt- 
gefunden habe, sondern es genügt, daß die Möglichkeit hierzu gegeben ist und 
der wissenschaftlich begründete Verdacht besteht, daß dieser Fall eintreten 
kann (ÖSTERTAG, ERNST). 

Milch aus kranken Eutervierteln und Mischmilch oder Sauermilch, welche 
nachweislich mit solchem Sekret verunreinigt ist, erscheint daher untauglich 
zum Genuß für Menschen und gilt im Sinne des $ 10 des Reichsnahrungs- 
mittelgesetzes und $ 367 des Reichsstrafgesetzbuches als „verdorben“. 

Zur Verhinderung des Inverkehrsbringens solcher Milch sind in den meisten 
europäischen Städten und vielen Ländern behördliche Anweisungen erlassen 
worden, die aber zurzeit noch ungleich sind. Von 0. O. JENSEN, in dessen 
Buch*) nähere Angaben darüber zu finden sind, wurde die Forderung erhoben, 


*) Grundriß der Milchkunde und Milchhygiene, Stuttgart, Ferd. Enkes 
Verlag, 1903. 
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die Gesamtmilch euterkranker Kühe auszuschalten, also bei Erkrankung nur 
eines Viertels auch die aus den übrigen gesunden Vierteln zu gewinnende Milch 
auszumerzen, weil das krankhafte Sekret stets das Euter und die Zitzen be- 
schmutzt und man keine Garantie hat, daß die übrige Milch beim Melken von 
der Verunreinigung frei bleibt. 

Nach den Ausführungen von W. ERNST würde aber ein so weitgehendes 
Verbot eine empfindliche Schädigung der Milchproduzenten und der Städte- 
versorgung mit Milch bedeuten und genügt es, wenn die Milch aus den wirklich 
kranken Vierteln aus dem Verkehr gezogen wird, und könnte nach SvEn WALL 
die übrige Milch der kranken Kuh nach Pasteurisierung oder nachdem sie 
ekocht ist, Verwendung finden. In München hat man für verdächtige (strepto- 
okken- und eiterzellenhaltige) Milch die Bestimmung getroffen, solche nicht 
als „Trinkmilch“, aber als „bedingt tauglich“ nach Pasteurisierung und 
Verbutterung verwerten zu lassen. 

Im allgemeinen pflegen Landwirte und Melkpersonen eine Kuh nur dann 
als euterkrank anzusehen und deren Milch zu beseitigen, wenn hochgradige 
Entzündungen des Euters bestehen, d. h., solche, welche durch starke, schmerz- 
hafte Anschwellung des Euters und Absonderung geronnener, ganz veränderter 
Milch auffallen; da jedoch bei chronischen Erkrankungen, namentlich Strepto- 
kokkeninfektionen, das Euter ohne solch auffallende Erscheinungen bleiben, 
wochenlang eine normal scheinende, gleichwohl gesundheitsschädliche Milch liefern 
kann, so ist es anzustreben und Pflicht der Milchproduzenten, daß diese auch 
die geringfügigen Anzeichen des Krankseins einzelner Viertel beachten, sich an 
einen Tierarzt oder eine amtliche Milchuntersuchungsstelle wenden (Näheres 
8. W. ERNST 1. cit.). 


Euterentzündungen bei der Ziege. 


Obgleich bei der Ziege intensive parenchymatöse und katarrhalische Masti- 
tiden nicht allzu selten sind, haben sie noch wenig bakteriologische Bearbeitung 
gefunden; in ein paar Fällen habe ich Colibacillen und Staphylokokken 
angetroffen. Eine seuchenhafte, schmerzliche Euteranomalie, welche durch plötz- 
liches Aufhören der Milchsekretion und durch Komplikation mit Hornhautent- 
zündung, Erblindung durch Star und Entzündung der Gelenke auffällig ist, als 
infektiöse Agalaktie der Ziegen bezeichnet, ward von HESS & GUILLEBEAU 
näher studiert und eingehend beschrieben; der Infektionserreger konnte aber 
nicht eruiert werden, zumal Impfungsversuche keine Erkrankung schufen. Die 
Mastitisbakterien der Kuh sind mehrfach mit pathogenem Effekt auf 
das Ziegeneuter verimpft worden. Zwick & WEICHEL erzielten schwere 
Erkrankung mit Paratyphus- und Enteritisbacillen. Mit dem Bac. 
phlegmasiae uberis erzielte ich bei Ziegen zwar temporäres Versiegen der 
Milch und katarrhalische Affektion, aber keine intensiveren entzündlichen Ver- 
änderungen der Drüse. Hess & GUILLEBEAU konnten dagegen bei zwei Ziegen 
durch une Impfung von Mastitisbakterien eine heftige Mastitis erzeugen, 
ferner bei dieser Tierart durch Streptococceus pyogenes und erysipe- 
latos, Bac. mesentericeus vulgatus und fuscus Symptome der Euter- 
entzündung und entsprechende Sekretionsanomalien veranlassen. NOCARD & 
MOLLEREAU sowie ZSCHOKKE übertrugen Mastitis-Streptokokken mit 
Erfolg auf die Ziege. 


| Euterentzündungen beim Schafe. 


Aetiologische Untersuchungen sind namentlich über eine Form publiziert 
worden, nämlich über die gangräneszierende Mastitis, welche als Stall- 
seuche und Herdenkrankheit aufzutreten pflegt, durch rapiden Verlauf und 
tödlichen Ausgang besonders malignen Charakter besitzt, und sich vorwegs in 
Gegenden zeigt, in welchen der Käsebereitung halber Milchschafe gehalten 
werden. Nach den Studien NocarpDs, welchem wir die nähere Kenntnis des 
Leidens verdanken, ist der Erreger ein sehr kleiner Coceus (Mierococcus 
mastitidis gangraenosae ovis), welcher reichlich in der pathologischen 
Milch und dem serösen Safte der ödematösen perimammellen Hautregionen, 
ferner auch in der Bauchhöhle sich findet. 

Der Micrococeus erreicht nicht die Größe der Hühnercholerabakterien, 
färbt sich nach Gram und lagert einzeln, in Tetraden oder größeren Haufen 
agglomeriert. 
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Kultur. Er gedeiht aörob und anaörob sehr leicht auf allen alkalischen 
und neutralen Nährböden. In Bouillon rapid zur Vermehrung gelangend, 
erfolgt eine fast milchige Trübung und schon nach 48 Stunden ein reichlicher 
pulveriger weißer Bodensatz, wobei Säuerung eintritt; letztere veranlaßt in 
gleicher Weise wie bei Streptokokkenkulturen baldiges Absterben der Mikro- 
phyten, das jedoch durch Zusatz von Kalk bzw. Kreide sich hintanhalten läßt. 

Kuhmilch oder Ziegenmilch wird schon in 24 Stunden koaguliert, 
die Retraktion des sehr festen Kaseingerinnsels bedingt den Austritt von farb- 
er Molke; beide reagieren stark sauer und beherbergen große Mengen der 
KXokken. 

Peptongelatine läßt auf Platten bei 20° schon am: 2. Tage rund- 
liche, weiße Rasen oberflächlich und in der Tiefe erscheinen; die oberfläch- 
lichen vergrößern sich schneller und geht das Wachstum mit schneller Ver- 
flüssigung einher. Im Stich formiert sich unter gleichfalls schneller und 
trüber Verflüssigung ein wollfadenähnlicher Stichstreifen, welcher in 8—10 
Tagen kegelförmig gestaltet bis auf den Boden reicht. 

Auf Agar bringt der Stich einen weißen, festonierten Kulturfaden, die 
Strichkultur eine erst weiße, dann gelbliche häutige Belagsmassse. 

Kartoffeln, welche etwas weniger günstig für Kultur dieses Mikro- 
coccus sind, lassen einen schleimigen grauen Kolonienbelag aufkommen, der 
an den Rändern dicker ist als im Zentrum, welches allmählich ein gelbes Kolorit 
annimmt, während die Peripherie hell grauweiß bleibt. 

Bei galaktiferer Impfung von Schafen mit ein paar Tropfen 
der mikrokokkenhaltigen Milch oder Kultur konnte NoCARD prompt die maligne 
gangräneszierende Mastitis, gefolgt von bedeutender hämorrhagisch-ödematöser 
Infiltration der Haut im Umkreis des Euters hervorrufen, deren Entstehung 
auf ein stark wirksames lokal nekrotisierendes Toxin zurückzuführen ist; eine 
heftige Allgemeinreaktion, welche rasch tödlich verläuft, ist weiteres Zeichen 
der toxischen Wirkung. Interessanterweise erscheint der Micrococeus für die 
Ziege gar nicht pathogen; NocAarD konnte 1 ccm virulentester Kultur 
in die Milchgänge dieses Tieres spritzen, ohne irgendwelchen Effekt; nicht 
einmal die Milch erfuhr eine Alteration, sondern enthielt schon 48 Stunden 
später keine Mikrokokken mehr. Auch bei Injektion in das Parenchym ent- 
stand nur eine lokale in 14 Tagen abheilende Anschwellung ohne besondere 
Milchveränderung. Ebenso brachte subkutane Injektion bei einem sechswöchent- 
lichen Zicklein nur lokales Oedem. 

Pferd, Rind, Schwein, Katze, Huhn und Meerschweinchen 
verbleiben bei subkutaner Impfung großer Dosen sehr virulenter Kulturen 
ohne wesentliche Gesundheitsstörung. 

Nur Kaninchen vertrugen das Virus weniger, insofern sie nach 5 bis 
6 Tagen einen akuten Abszeß von subkutaner Impfung erlangen (ohne be- 
sondere Allgemeinstörung), wobei der Abszeßinhalt die Mikrokokken konserviert. 

In einem Anhang zu seiner großen Arbeit über die Euterentzändungen 
beschrieb LucEer den vorgenannten Mikrokokken ähnliche, aber doch durch 
einzelne Merkmale differente oder variable Arten. 

Erstens einen Mierococcus von 0,8 u Durchmesser, nach GRAM färbbar, 
Gelatine verflüssigend aber nicht säuernd, auf Kartoffeln orangegelb, 
gar nicht pathogen für Kaninchen, dagegen pathogen bei subkutaner 
Impfung für Meerschweinchen. 

Zweitens einen Mierococcus von 0,5—0,6 u Kleinheit, nach GrAM färb- 
bar, ohne Reaktionsänderung wachsend, gelb auf Agar, gelbrötlich 
auf Kartoffeln, ohne Wirkung auf Meerschweinchen, dagegen bei intra- 
peritonealer Impfung Kaninchen tötend. 

Drittens einen 2,5 u großen beweglichen Bacillus, der nach GRAM 
färbbar war, auf Gelatine und Kartoffeln nicht wachsend, auf Agar 
eine magere, weißglänzende üppige Belagsmasse bildend, die später rötlichbraunen 
Ton gewinnt, Milch in feinen Flocken koagulierend.. Ohne Wirkung auf 
Kaninchen und Meerschweinchen bei intraperitonealer oder subkutaner Impfung. 


Euterentzündungen beim Pferde. 


Bei der Stute sind die beiden eine Euterhälfte zusammensetzenden Drüsen- 
teile nicht so scharf geschieden, wie bei der Kuh, auch münden an jeder der 
zwei Zitzen zwei Strichkanäle aus, welche zu zwei nahe beieinander gelegenen 
Zisternen führen. Eine galaktogene Infektion trifft deshalb leicht beide Strich- 
kanäle und die Erkrankung dann das halbe Euter. 
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Bakteriologische Studien sind hier noch wenig unternommen worden. 
LucEr untersuchte das pathologische Sekret eines stark geschwollenen Stuten- 
euters und fand Streptokokken, welche mit den übrigen Streptokokken derart 
übereinstimmen, daß es sich nicht sagen läßt, ob eine besondere Art vorlag. 
Interessant sind die von BERMBACH gemachten Beobachtungen über Infektion 
des Euters durch den Streptococcus equi. Zwei Stuten, deren Füllen 
an Druse erkrankt waren, bekamen eine heftige, zur Abszeßbildung führende 
Mastitis, welche bei der einen Stute tödlichen Ausgang nahm {Mortifikation 
des Euters, ausgebreitete Lymphangitis und Lymphadenitis). In dem Euter- 
exsudate fanden sich Streptokokken, welche denen der Pferdedruse konform er- 
schienen und offenbar aus der. Maulhöhle der Fohlen durch das Saugen in die 
Milchdrüse gelangt waren. C. O. JENSEN, welcher dies zitiert, erwähnt, daß 
er einen dritten übereinstimmenden Fall beobachtet habe. 

Schon bei Saugfohlen soll die Milchdrüse manchmal ein Sekret 
(Hexenmilch) liefern und ist im Zusammenhang damit ein Fall von eitriger 
Mastitis bei einem 3 Wochen alten Fohlen konstatiert worden (HARTMANN). 

In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich bei den Entzündungen des 
Stuteneuters um Botryomykose, welche einerseits von der Haut her, also 
als kutane Infektion einsetzt und auf das Euterparenchym übergreift oder, 
worauf die halbseitige Erkrankung der Drüse hinweist, ebenfalls galaktifere 
Genese hat. Das erkrankte Euter schwillt außerordentlich an, zeigt derbe 
knotige Verhärtungen, Fisteln und Abszesse, in deren bräunlich safran- oder 
ockerfarbigem schleimigem Eiter mikroskopisch leicht die brombeer- 
förmigen Kugelrasen des Botryococcus ascoformans zu finden 
sind (Einzelheiten s. FRÖHNER). 


Euterentzündungen beim Schweine. 


Entzündliche Anschwellungen am Gesäuge des Schweines sind in der Regel 
durch Aktinomykose bedingt, welche als kutane Wundinfektion sowohl 
äußerlich vorbrechende rote fungöse Granulome wie in der Tiefe des stark 
schwielig verhärteten subkutanen und Eutergewebes charakteristische 
schlabberig weiche, polsterartig vorquellende, vereiternde graugelbe 
Herde von Nuß- bis Eigröße entstehen läßt (C. O. JENSEN, eig. Beob.). 
Fistelgänge ziehen jeweils nach außen und finden sich auch Abszesse 
vor. Der Eiter enthält gelegentlich auch Streptokokken oder Colibak- 
terien (ZANDERSs, eig. Beob.). 
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y: 
Kälberruhr. 


Von 
Prof. Dr. C. 0. Jensen 


in Kopenhagen. 
Mit 2 Figuren im Text. 


Ueberall in der zivilisierten Welt, wo die Viehzucht hochsteht, 
treten auffallend häufig Krankheiten, oft ansteckenden Charakters, 
unter den neugeborenen Kälbern auf. So ist es in Europa, und auch 
aus Amerika erschallen fortwährend Klagen darüber, und dasselbe 
scheint vor hundert Jahren der Fall gewesen zu sein. Es erleidet 
wohl keinen Zweifel, daß dieses ‚Kälbersterben‘“ im Zunehmen be- 
griffen ist, was wahrscheinlich mit der Anhäufung der Tiere in den 
Ställen den ganzen Winter hindurch und der abnorm starken Fütte- 
rung in Verbindung steht. Jedenfalls spielt dies Erkranken eine weit 
größere wirtschaftliche Rolle jetzt als früher, um so mehr als dieses 
Sterben gerade in unseren besten Beständen mit besonderer Vorliebe 
aufzutreten und hartnäckig anzudauern scheint. 

Unter der Bezeichnung „Kälbersterben‘“ verbergen sich be- 
kanntlich eine Reihe verschiedener Leiden, die früher zum Teil mit- 
einander vermengt wurden. So müssen wir bei Spankälbern unter- 
scheiden zwischen: 

1) zufälligenKrankheiten (allgemeiner Schwächung, mangel- 
hafter Erweiterung der Lungen, Verletzungen während der Geburt 
usWw.), 

2) Krankheiten, die von Infektion durch den Nabel her- 
rühren, und 

3) Darmleiden, Kälberruhr, die durch Aufnahme von Bak- 
terien durch die Maulhöhle (oder die Darmöffnung) entstanden sind. 

Bei etwas älteren, bis ein Jahr alten Kälbern kommen andere 
Krankheitsformen vor, und zwar namentlich Septicaemiahaemor- 
rhagica, die auf verschiedene Weise auftreten kann (als „septische 
Pleuropneumonie‘“, als akute milzbrandähnliche Krankheit), verschie- 
dene Pneumonieformen, Kälberdiphtherie und croupös-hämor- 
rhagische Darmentzündungen, die oft mit der Ruhr der Span- 
kälber verwechselt werden. 

Die Nabelinfektion kann auf sehr verschiedene Weise auf- 
treten, indem sich teils akute, teilschronische, schleichende Krankheiten 
entwickeln können. Die chronischen Formen bestehen meistens in em- 
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bolischen, suppurativen oder nekrotisierenden Prozessen in der Leber und 
den Lungen, die an letzterem Orte oft mit einer schleichenden Broncho- 
pneumonie enden. Die akuten Fälle können verschiedenartig ver- 
laufen. indem die Kälber mitunter nach einigen Tagen an einer reinen 
Blutinfektion ohne Lokalisation in den inneren Organen oder mit 
geringer seröser Entzündung eines oder mehrerer Gelenke sterben, 
während sie in anderen Fällen entschiedene Gelenkentzündungen oder 
exsudative Entzündungen in der Brust- oder der Bauchhöhle auf- 
weisen. In ersterem Falle findet man bei der Sektion das Blut ein 
wenig dunkel, jedoch sehr wohl koaguliert; die inneren Organe bieten 
außer leichter Degeneration nichts besonders Auffälliges dar; indes 
können die Milz und verschiedene Lymphdrüsen etwas angeschwollen 
sein. In den Arterien des Nabels finden sich feste, rote Thromben, 
die von denjenigen, welche man an diesem Orte bei völlig gesunden 
neugeborenen Kälbern findet, nicht sonderlich verschieden sind ; jedoch 
sind diese Thromben ein wenig mehr festsitzend und die Gefäßwand 
ist oft röter als normal; erst die mikroskopische Untersuchung liefert 
aber den Beweis, daß die Bakterien auf diesem Wege eingedrungen 
sind, indem die Thrombenmasse eine Unzahl von Bakterien ent- 
hält. Der Sektionsbefund ist so wenig hervortretend, dab er einem 
unachtsamen Beobachter nicht einmal verdächtig erscheint. Diese 
Form wird deshalb sehr leicht mit den Darminfektionen verwechselt 
werden können. Bei der bakteriologischen Untersuchung findet man 
in diesen Fällen sehr oft Colibaeillen, nicht immer aber derselben Art, 
zuweilen auch Paracolibacillen und Streptokokken. Auch bei den 
erwähnten Gelenkentzündungen und Lokalisationen in den serösen 
Höhlen sind es oft Coliformen, die die Entzündung erregen. Es 
kommen, wenn auch selten, Fälle vor, wo man in den Nabelgefäben, 
der Vene und den Arterien zerfallene Thromben und ausgesprochene 
Entzündung im Umfange derselben, eventuell von metastatischen Vor- 
gängen in den inneren Organen begleitet, antrifft. In dergleichen 
Fällen findet man als Ursache Streptokokken oder Staphylokokken, 
entweder allein oder im Verein mit anderen Bakterien, z. B. Colibak- 
terien. Wiederum in anderen Fällen findet man im Nabelgewebe nebst 
Umgebung eine phlegmonöse Infiltration als Folge des Eindringens 
der Bakterien: die Gefäße brauchen in diesen Fällen nicht thrombo- 
siert zu sein, die Entzündung breitet sich oft längs der peritonealen 
Bekleidung der Nabelgefäße bis an die Bauchhöhle aus und veran- 
laßt eine fibrinöse oder serofibrinöse Peritonitis. Dann und wann sieht 
man auch eine tiefeindringende, vom Nabel oder von den Nabelgefäßen 
ausgehende Nekrose mit zahlreichen Metastasen in der Leber, zuweilen 
auch in den Lungen; das Leiden ist in diesen Fällen durch den Ne- 
krosebacillus erregt. Uebrigens scheinen nicht ganz selten eine Art 
Komplikationen von Nabelinfektionen mit Darminfektionen vorzu- 
kommen, Fälle, in welchen es schwer ist, die ätiologischen und die 
nathogenetischen Verhältnisse mit einiger Genauigkeit auseinanderzu- 
halten. 

Früher hielt man ohne weiteres die Kälberruhr und die Nabelent- 
zündungen für identisch. Heutzutage sind gewiß fast alle darüber 
einig, daß diese beiden Gruppen von Krankheiten soweit als möglich 
auseinandergehalten werden müssen, und in den meisten Lehrbüchern 
wird jedenfalls jede derselben für sich besprochen. In seiner mono- 
graphischen Arbeit über die Krankheiten der Spankälber hat aber 
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Poers eine andere Gruppierung der Krankheiten der Spankälber zu 
geben versucht, indem er das Hauptgewicht auf die Art der Bakterien 
legt, welche die Krankheit erregt. Er redet 2. B. von einer Coliba- 
cillose, um Krankheiten zu bezeichnen, die durch Einwanderung von 
Colibacillen verursacht werden, einerlei, ob die Bacillen durch den 
Verdauungskanal oder durch die Nabelgegend eingedrungen sind. Es 
wird doch sicherlich das korrekteste sein, soweit als möglich auch 
ferner eine scharfe Sonderung der Kälberruhr von den Nabelinfek- 
tionen aufrechtzuerhelten, selbst wenn man zugeben muß, dab man bei 
diesen beiden Leiden dieselbe Bakterienart vorfinden kann, und dab 
jede dieser Krankheiten durch mehrere verschiedene Bakterienformen 
erregt werden kann, und selbst wenn dann und wann Fälle vor- 
kommen, die, wie gesagt, als Komplikationen von Darm- und Nabel- 
infektion zu betrachten sind. 


Geschichtliches. 


Die Kälberruhr hat man, wie oben angeführt, schon vor mehr 
als 100 Jahren gekannt, und schon damals erregte sie wegen ihres 
bösartigen Charakters die Aufmerksamkeit. So gab Torxay bereits 
1799 eine ganz gute Beschreibung der Krankheit, und als deren Ur- 
sache führte er das Gerinnen der Milch im Labmagen nebst der Ent- 
wickelung saurer und scharfer Stoffe im Darminhalt an. In der 
späteren Literatur wird die Krankheit häufig erwähnt und oft mit 
einer ähnlichen der Sauglämmer zusammengestellt; wesentlich Neues 
in betreff der Aetiologie der Krankheit erschien nicht. Die Krank- 
heit wurde fortwährend für eine einfache Folge von Diätfehlern ge- 
halten. 

Der erste, der mit einigem Nachdruck behauptete, die Kälber- 
ruhr sei als eine ansteckende Seuche aufzufassen, ist OsıcH, der 
allerdings annahm, sie könne sich entwickeln, weil das Muttertier 
auf ungeeignete Weise gefüttert werde, der aber auf Grund einer 
Reihe klinischer Beobachtungen das größte Gewicht auf die Verbrei- 
tung durch einen flüchtigen Ansteckungsstoff legte, welcher seiner 
Ansicht nach aus den Exkrementen der kranken Tiere stammte. 
Osıcuns Auffassung gewann keinen ungeteilten Beifall, und es war 
Franck vorbehalten, festzustellen, daß die Kälberruhr eine Infektions- 
krankheit ist. Franck nahm an, der Ansteckungsstoff sei ein Miasma, 
das an den Fußboden des Stalles gebunden sei und sich darin ent- 
wickle. Zu ganz derselben Ansicht kamen Rororr und EHrte, denen 
die Gelegenheit ward, den Ausbruch der Krankheit zu beobachten. 

Nocarp war dagegen (1886) geneigt, die Krankheit mit dem 
infektiösen Verwerfen in Verbindung zu setzen und glaubte an eine 
Infektion des noch ungeborenen Fötus. Auch Franck und mehrere 
andere waren zu der Ansicht geneigt, die Infektion finde schon im 
Uterus des Muttertieres statt; hierauf sollte die sehr kurze Zeit hin- 
deuten, die gewöhnlich zwischen der Geburt und den ersten An- 
zeichen der Krankheit verfließt. 

FRIEDBERGER & FRÖHNER hielten es für wahrscheinlich, dal 
die Infektion während der eigentlichen Geburt geschehe und daß sie 
von einem infektiösen Katarrh der Scheide des Muttertieres herrühre. 
Was endlich DreckErHorr betrifft, so hielt er es für am wahrschein- 
lichsten, daß die Infektion in der Regel bei der Aufnahme von 
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Nahrung nach der Geburt stattfinde Er hielt den Ansteckungs- 
stoff für einen fakultativen Parasiten, der in unreinen Ställen leben 
und sich jahrelang darin erhalten kann. 

Die ersten bakteriologischen Untersuchungen wurden von Ver- 
fasser (1891) angestellt, der namentlich Gelegenheit hatte, die Seuche 
unter einem größeren Bestande zu verfolgen und recht umfangreiche 
Versuche an Kälbern zu unternehmen. Er wies im Blute und in den 
inneren Organen, wie auch im Darminhalt eine ovale, bewegliche Bak- 
terienform nach, die mit dem damals nur wenig bekannten Coli- 
bacillus große Aehnlichkeit hatte. Mit dem reingezüchteten Bacillus 
stellte er eine lange Reihe von Versuchen an, und mittels dieser wurde 
festgestellt, daß die Eingabe einer geringen Menge Kultur mit der 
Milch regelmäßig die Krankheit in ihrer typischen Form bei neuge- 
borenen Kälbern hervorrief, ferner daß die Infektion durch Einführung 
der Bacillen in den Mastdarm stattfinden konnte; außerdem wurde 
festgestellt, daß der subkutan eingeführte Bacillus bei Kälbern teils 
lokale Entzündungsvorgänge zu erregen, teils eine akute tödliche 
Septikämie zu veranlassen vermochte. Durch fortgesetzte Unter- 
suchungen fand Verfasser, daß der Darminhalt gesunder Kälber Bak- 
terien enthielt, welche sich kaum von den bei der „Kälberruhr‘“ ge- . 
fundenen unterscheiden ließen ; eine Reinkultur der Darmbakterien war 
indes nicht imstande, eine eigentliche Enteritis bei Spankälbern her- 
vorzurufen, sondern blieb entweder völlig ohne Wirkung oder verur- 
sachte nur geringe, vorübergehende Diarrhöe. Es schien also trotz 
der Aehnlichkeit zwischen den Bacillen aus dem Blute kranker Kälber 
und denen aus dem Darminhalte der gesunden Kälber eine wesentliche 
Verschiedenheit derselben zu bestehen. 

Aus dem Jahre 1895 liegen einige Italienische Arbeiten vor. 
So hat Pıana in einer kurzen Mitteilung einige Untersuchungen 
besprochen. Es gelang ihm, im Blute, im Darminhalt und zum Teil 
im Rückenmark eine Bakterienform nachzuweisen und zu isolieren, 
die er mit dem Bacterium coli für identisch hielt; seine Impfversuche 
an Kälbern gaben indes ein zweifelhaftes Resultat. Montı & VERATTI 
wiesen ebenfalls in dem Blute, der Leber, der Milz, den Nieren und 
anderen Organen eine kleine kurze Bakterienform nach, die sich nach 
Grams Methode entfärbte, die aber auf gekochten Kartoffeln, auf Ge- 
latine und Agar-Agar leicht zu züchten war; die Kultur verhielt sich 
in jeder Beziehung, auch was Indolreaktion und Säuerung der Milch 
betraf, ebenso wie das Bacterium coli, und Montıi&VErATTIı erwähnen 
denn auch, daß die gefundene Form diesem Bakterium sehr nahestehe. 
Impfung auf kleinere Tiere zeigte, daß die gefundenen Bakterien viru- 
lent waren. 

Während Pıana und Monti & VERATTI also sicher mit derselben 
Bakterienform zu schaffen hatten, die früher von Verfasser nach- 
gewiesen worden war, gaben einige Untersuchungen von MAZZANTI & 
Vıerzzı in Parma etwas andere Resultate. Es wurden nämlich ovale 
Kokken oder Diplokokken nicht nur in dem Darm, der Leber und dem 
Zentralnervensystem, sondern auch in den Gefäßen des Nabels nach- 
gewiesen. Es lag nahe, anzunehmen, daß die genannten Forscher mit 
einer Nabelinfektion zu tun gehabt hatten, aber Untersuchungen aus 
den letzten Jahren haben dargetan, daß Enzootien von Kälberruhr vor- 
kommen, die von Diplokokken verursacht sind (KRAUTSTRUNK; 
Verf). 
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Von deutscher Seite liegt eine Arbeit WILLERDINGS (1899) vor, 
die indes nicht viel Neues bringt, sondern im wesentlichen eine Zu- 
sammenstellung der in Kopenhagen und in Italien angestellten Unter- 
suchungen enthält. Auch dieser Autor glaubt, im Bacterium coli oder 
allenfalls in einer nahestehenden Art die Ursache der Krankheit vor 
sich zu haben. 

In demselben Jahre erschien eine große Arbeit über Krankheiten 
der Spankälber in Holland, veröffentlicht von J. Porrs in Rotterdam, 
der auf Anregung der holländischen Regierung die genannten Unter- 
suchungen angestellt hatte. Diese betreffen Krankheiten der Span- 
kälber überhaupt, und zwar besonders die Kälberruhr und die Nabel- 
infektionen. Die Untersuchungen brachten nicht wenig Neues und 
Interessantes zum Vorschein. Porrs hat die früher benutzte Ein- 
teilung dieser gewöhnlichen Krankheiten der neugeborenen Kälber in 
Ruhr und Nabelinfektion verlassen und schlägt vor, die Krankheiten 
einzig und allein nach der Art der in die Kälber eingewanderten Bak- 
terien einzuteilen, ohne zu berücksichtigen, ob die Einwanderungs- 
stelle die Mundhöhle oder die Nabelgegend sei, da er fand, dab 
dieselben Bakterien zum Teil auf diesen beiden Wegen einzudringen 
vermögen, ja mitunter sogar bei demselben Tiere sowohl durch Maul- 
höhle als durch die Nabelgefäße eindringen. Er stellt nun folgende 
Formen der Krankheiten bei neugeborenen Kälbern äuf: 


1. Colibacillose. 6. Proteusintoxikation. 

2. Streptomykose. 7. Pyocyaneusbacillose. 

3. Colistreptomykose. 8. Septicaemia haemorrhagica. 
4. Pseudoecolibacillose. 9. Polyarthritis specifica. 

5. Pseudocolistreptomykose. 


Unter Colibacillose sammelt er alle diejenigen Fälle, wo die 
Krankheit, sie möge nun als Darmentzündung, als Peritonitis, als Sep- 
tikämie oder anderswie verlaufen, durch ‚virulente Colibacillen“ ver- 
ursacht wird. Diese können nämlich, seiner Ansicht nach, teils durch 
Aufnahme durch die Maulhöhle, teils durch ihr Eindringen durch 
die zerrissenen Nabelgefäße, teils aber auch dadurch infizieren, daß 
sie durch die Nabelwunde in das umliegende Gewebe eindringen und 
sich von hier direkt in die Bauchhöhle fortpflanzen ; oft wird dasselbe 
Kalb durch den Nabel und den Darm zugleich infiziert. 


Als Pseudocolibacillose bezeichnet er Fälle, die auf Infek- 
tion auf beiden Wegen beruhen können und die durch einen Bacillus 
erregt sind, der dem Colibacillus in vielen Beziehungen freilich ähnlich 
ist, sich von diesem aber doch mehrfach unterscheidet. In Fällen, 
wo der Pseudocolibacillus durch den Verdauungskanal aufgenommen 
wurde, sollen Veränderungen der Darmschleimhaut weniger hervor- 
tretend sein als bei der Colibacillose; die Bakterien sollen aber weit 
geschwinder in den Blutstrom eindringen und die Krankheit trage des- 
halb einen mehr septikämischen Charakter. 

Als Streptomykose bezeichnet er Fälle, wo Streptokokken 
durch den Nabel eindringen und teils lokale, teils metastatische Vor- 
gänge erregen. Ziemlich häufig komplizieren sich die Coli- und Pseudo- 
colibacillose beim Eindringen des Streptococcus, der sich gerade in 
solcher Gesellschaft besonders wohlzubefinden scheint. 

Proteusintoxikation nennt er die sicherlich seltenen — 
Fälle. wo Proteusbakterien ins Nabelgewebe eingedrungen sind, in 
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welchem sie Giftstoffe erzeugen, die infolge Resorption die "Tiere 
schnell töten. 

Die Pyocyaneusbacillose ist eine durch die Pseudomonas 
pyocyanea verursachte Darminfektion. 

Die Septicaemia haemorrhagica endlich kann bei Span- 
kälbern durch Infektion durch den Nabel entstehen, wie denn auch 
die Polyarthritis specifica auf einer Nabelinfektion beruht. 
Unter letzterer Bezeichnung werden diejenigen Grelenkleiden ange- 
führt, die durch eine bestimmte Bacillenform erregt werden. Uebrigens 
vermögen auch die Colibacillen und Kokken Entzündungsvorgänge 
in den Gelenken hervorzurufen; die Prozesse verlaufen dann aber 
anders. 

Unter allen diesen Infektionen bei Kälbern ist die Colibacillose 
in reiner oder gemischter Form entschieden die häufigste. Von den 
Infektionen durch den Nabel abgesehen, führt Porrs mithin drei ver- 
schiedene Formen der Kälberruhr an, d. h. Enteritiden, die von einer 
Infektion durch den Verdauungskanal herrühren, nämlich die Coli- 
bacillose, die Pseudocolibacillose und die Pyocyaneus- 
bacillose, wie denn auch Uebergangsformen zwischen den beiden 
ersteren und Komplikationen der Coli- und Pseudocolibacillose mit der 
Streptokokkeninfektion vorkommen. 

Fast um dieselbe Zeit erschien in Frankreich eine Arbeit von 
LesaGE & DELMER über die „Diarrhee des jeunes veaux“. Das Re- 
sultat dieser Arbeit unterscheidet sich in wesentlichen Stücken von 
den Ergebnissen, welche sowohl Pors als Verfasser erreicht hatten. 
So wird angegeben, daß man bei Kälbern, die zwar von der Krankheit 
ergriffen, aber noch nicht am Sterben sind, niemals Colibacillen im 
Blute oder in den Organen finde, daß man aber um diesen Zeitpunkt 
durch Impfung des Blutes auf Kaninchen, zuweilen auch durch Aussaat, 
einen Coccobacillus (eine Pasteurellaform) nachweisen könne, und dal 
es eigentlich dieser sei, der pathogene Eigenschaften besitze und die 
Krankheit errege. Die Exkremente der lebenden Tiere enthalten außer 
Colibacillen und anderen Bacillenformen auch dieses Bakterium, das 
sich durch subkutane Impfung auf Kaninchen aus den Faeces iso- 
lieren läßt; die Colibacillen bleiben an der Impfstelle, während die 
Coccobacillen in den Blutstrom eindringen und eine tödliche Septik- 
ämie erregen. Bei Annäherung des Todes wandern die Colibacillen 
indes aus dem Darmkanal in die Organe ein, so daß sie im gestorbenen 
Kalbe in großer Anzahl angetroffen werden, sowohl im Blute als auch 
in den Organen. Durch Aussaat aus dem Blute erzielt man unter 
diesen Umständen keine Coccobacillen; es entstehen nur Kolonien 
des Colibacillus; diese Kulturen sind jedoch oft unrein und enthalten 
Coccobacillen. Ferner enthält die Nasenschleimhaut, wenn die Krank- 
heit 2—3 Tage alt ist und das Kalb Ausfluß aus der Nase bekommt, 
eine bedeutende Menge der genannten Coccobacillen. Endlich tritt 
während des Verlaufs der Krankheit oft eine Gelenkentzündung ein, 
und in der Gelenkflüssigkeit lassen sich schon am lebenden Tiere mit 
Leichtigkeit Coccobacillen nachweisen. Impfung oder Fütterung mit 
den aus den toten Tieren isolierten Colibacillen ist bei Kälbern völlig 
erfolglos, indem die Colibacillen durchaus kein Darmleiden, auch keine 
Ruhr erregen. Eine Reihe von Versuchen, die mit dem Coccobacillus 
an Kälbern angestellt wurden, zeigten, daß Fütterung mit 1/, Liter 
einer Kultur, die für Kaninchen sehr virulent war, bei Kälbern keine 
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Krankheit verursachte; subkutane Impfung brachte in einigen Fällen 
keine Veränderungen hervor; war die Dosis hinlänglich groß, so ent- 
stand jedoch eine lokale Entzündung und Abszeßbildung nebst Steige- 
rung der Temperatur. Impfte man die Mikroben vorerst auf Ka- 
ninchen, so nahm die Virulenz zu, und die Kultur war dann im- 
stande, bei Kälbern ernstliche Krankheitsfälle zu erregen. Dasselbe 
erzielte man, wenn der Coccobacillus zugleich mit dem Colibacillus 
eingeführt wurde; letzterer blieb dann im Entzündungsexsudat an der 
Impfstelle, während der Coccobacillus weiter, ins Blut hinein, wan- 
derte. Bei intravenösen Injektionen war das Ergebnis ein variables: 
zuweilen entstanden akute, rasch verlaufende Krankheitsfälle, so daß 
die Kälber schon ca. 10 Stunden darauf starben, zuweilen verlief 
die erschienene Krankheit langsamer, dauerte bis 5 Tage an, und es 
trat dann Diarrhöe auf. 


Wie aus obigem Berichte hervorgeht, behaupten LEsaGE & DELMER 
also, daß die Colibacillen überhaupt nicht mit der Krankheit in Be- 
ziehung stehen, daß die von Verfasser, Poers u. a. m. konstant im 
Blute und in den Eingeweiden gefundenen Colibacillen erst im Todes- 
augenblicke und nach dem Tode eingewanderte Bacillen sein sollten, 
ja, gestützt auf ihre Fütterungsversuche, bei denen es ihnen nicht 
gelang, durch Verfütterung von sogar 1/, Liter Coccobacillenkultur 
eine Kälberruhr hervorzurufen, bestreiten sie, dab die Krank- 
heit überhaupt durch das Eindringen von Bakterien durch die Maul- 
höhle und den Verdauungskanal entstehe, und behaupten dagegen, die 
Krankheit gehe in der Tat von einer Infektion in der Nabelgegend aus. 
Da es sich erwiesen hat, daß auch ältere Kälber einer Einwirkung 
der pathogenen Eigenschaften des gefundenen Coccobacillus ausge- 
setzt sind, und da man bei solchen nicht an eine Infektion auf dem 
genannten Wege denken kann, nehmen LrsaGE & DELMER an, die 
Krankheit werde bei älteren Kälbern durch Infektion auf dem Re- 
spirationswege verursacht. 


Die Richtigkeit dieser Angaben hat sich durch spätere Unter- 
suchungen nicht bestätigen lassen; bei keinem Ausbruch von Kälber- 
ruhr ist späterhin das Vorkommen von Coccobacillen festgestellt 
worden, während das Vorkommen von Colibacillen sowie deren 
Virulenz und Fähigkeit, das Leiden per os hervorzurufen, immer 
wieder festgestellt wurde, wie auch die Ergebnisse der prophylak- 
tischen Seruminjektionen die ätiologische Bedeutung des Colibacillus 
beweisen. 


Es muß deswegen dahingestellt bleiben, ob LesaGE & DELMER 
mit einer Nabelinfektion oder mit einer Kombination der Kälberruhr 
und einer Nabelinfektion zu tun hatten, oder ob die von ihnen durch 
Impfung isolierten Coccobacillen saprophytische Schleimhautbewohner 
waren; es verdient in diesem Zusammenhang, hervorgehoben zu werden, 
daß Coccobacillen in mehr oder minder virulentem Zustande nicht etwa 
Organismen sind, die gesunden Kälbern fremd wären, im Gegenteil, 
es ist eine schon längst nachgewiesene Tatsache, daß sowohl der 
Maulschleim als der Nasenschleim normal Coccobacillen in großer 
Menge enthält, und wie es durch Untersuchungen von Orr, Baur- 
MEISTER und Verfasser dargelegt ist, daß man beim Schweine regel- 
mäßig Coccobacillen im Darminhalte auch bei völlig gesundem Zu- 
stande der Schleimhaut vorfindet, so hat Verfasser auch durch 
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Impfung des Darminhaltes auf Kaninchen das Vorkommen des Ba- 
cillus im Darmkanal gesunder Kälber zu konstatieren vermocht. 


Eine andere Reihe von Untersuchungen wurde von NOcCARD ange- 
stellt, der sich eine Zeitlang in Irland aufhielt, um einige besonders 
bösartige Kälberkrankheiten, vorzüglich eine Pneumonie und die soge- 
nannte „white scour“ zu studieren. Letztere Bezeichnung wird seit 
jeher in der englischen und amerikanischen Literatur gerade für die 
Kälberruhr benutzt. Die von Nocarp gegebene Beschreibung der an- 
getroffenen Krankheit deckt sich zwar nicht durchaus mit der Kälber- 
ruhr, indem auch hier Fälle vorzukommen scheinen, die vielleicht 
vielmehr einer Nabelinfektion zuzuschreiben wären; so kommen Ge- 
jenkleiden relativ häufig vor. Im großen und ganzen paßt die Be- 
schreibung indes auf unsere Krankheit, wie die irische „white scour“ 
auch gerade während der ersten Tage nach der Geburt auftritt. NocaRD 
gibt an, daß bakteriologische Untersuchungen der frischen Fälle kein 
sicheres Resultat lieferten, indem er außer Colibacillen und Pseudo- 
colibacillen noch eine lange Reihe verschiedener anderer Bakterien- 
formen isolierte, und daß es ihm erst gelang, zu einem vermutlich 
sicheren Resultate zu kommen, als ihm ein Fall in die Hände geriet, 
in welchem Gelenkentzündung auftrat. - Aus diesem isolierte er eine 
Pasteurellaform, die sich nach Einimpfung als für Kälber pathogene 
Eigenschaften besitzend erwies. Die veröffentlichten Versuche sind je- 
doch keineswegs überzeugend, was die Frage betrifft, ob diese Bak- 
terienform mit der Kälberruhr zu schaffen hatte, oder ob er eine 
andere Krankheit oder vielleicht eine Komplikation von Infektionen, 
die von der Nabelgegend ausgingen, mit der Kälberruhr vor sich hatte; 
seine Untersuchungen erschüttern aber keineswegs die durch frühere 
Versuche festgestellten Tatsachen in betreff des Zusammenhanges der 
Kälberruhr mit dem Colibacillus. 

Weitere Untersuchungen von Verfasser haben dargetan, daß nicht 
nur eine einzelne Colibacillenform, sondern eine größere Anzahl mehr 
oder minder abweichende Formen die Krankheit hervorzurufen ver- 
mögen, und daß auch der Bac. aörogenes lactis und Proteusformen bei 
gewissen Ausbrüchen von Kälberruhr damit in ätiologische Beziehung 
zu bringen seien, wie seine Untersuchungen auch Poeıs’ Beobachtung 
vom Vorkommen der Pseudocolibacillen (= Paracolibacillen ) bestätigten. 
Die Bedeutung der Colibacillen wurde ferner festgestellt durch Unter- 
suchungen von SCHÜTZ, JoEST, STAzzı, BUGGE u. v. a. m. Neue Auf- 
schlüsse von Bedeutung waren enthalten in den Untersuchungen von 
ZELLER, LANGKAU, WIEMANN, TıTzE & WEICHEL und Verfasser, 
durch die nachgewiesen wurde, daß auch Paracolibacillose von ver- 
schiedenen Formen herrühren kann, sowie in den Untersuchungen von 
KRAUTSTRUNK und Verfasser, durch die die ältere Beobachtung 
von Mazzantı & Vıczzzı, die Kälberruhr könne auch durch Kokken 
verursacht werden, bestätigt wurde. Aus der neuesten Zeit liegen Be- 
obachtungen von Zwick und Verfasser vor, die es in überwiegendem 
Grade wahrscheinlich machen, daß intrauterine Infektion mit Abortus- 
bacillen auch Krankheits- und Todesfälle in den ersten- Tagen nach 
der Geburt verursachen kann; und endlich hat Verfasser hervor- 
sehoben, daß ohne Zweifel Fälle von Kälberruhr vorkommen, die sich 
nicht auf die Wirkung eines einzelnen Mikrobions zu- 
rückführen lassen, bei denen aber der Darmkanal ein Ge- 
wimmelvon verschiedenen, der normalen Darmf£florateil- 
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weise fremden Bakterienformen enthält, während eine Ein- 
wanderung von Bakterien ins Blut nicht, oder nur in geringem Um- 
fang stattfindet; ferner daß Fälle beobachtet werden, wo man Ur- 
sache hat anzunehmen, daß eine mangelhafte oder eine ver- 
spätete Absonderung der Verdauungssäfte ein wichtiges 
ätiologisches Moment abgibt. 

In der Mehrzahl der Fälle ist die Kälberruhr also als eine 
per os stattgefundene Infektion zu betrachten; die Krankheit rührt 
aber nicht von einer bestimmten Bakterienform her, sondern kann 
von einer Anzahl von Bakterienarten hervorgerufen werden, so daß 
man eine Reihe in bakteriologischer Beziehung verschiedener Formen 
von Kälberruhr aufstellen kann, die teilweise auch in klinischer und 
pathologisch- anatomischer Beziehung Verschiedenheiten darbieten. Der 
Umstand, daß die bakteriologischen Verhältnisse der Krankheit so 
große Variationen aufweisen können, hat ganz natürlich den Gedanken 
wach gerufen, der eigentliche Infektionsstoff der Krankheit könnte 
möglicherweise ein ultravisibler Schmarotzer sein, aber die in dieser 
Beziehung angestellten Untersuchungen haben ein negatives Resultat 
ergeben, während die in den späteren Jahren in großem Umfang vor- 
genommenen prophylaktischen Seruminjektionen die ätiologische Be- 
deutung der Coli- und Paracolibacillen bei zahlreichen Ausbrüchen 
der Krankheit mit Sicherheit dargetan haben. 


Fassen wir alles in der Literatur über die bakteriologischen Ver- 
hältnisse der Krankheit vorliegende zusammen, so können wir fol- 
sende Formen der Krankheit aufstellen: 


A. Enteritis mit Bakteriämie. 


1. Colibacillose. 


Der sogenannte Colibacillus oder besser der Bacillus coli com- 
munis wurde bekanntlich Anfang der achtziger Jahre zum ersten 
Male von EmMERrıcH isoliert, und unter der Bezeichnung „Bacillus 
Neapolitanus“ wurde er mit der asiatischen Cholera in Verbindung ge- 
setzt; später wies WEISSER nach, daß dieser Bacillus häufig im 
Darminhalte des Menschen vorkommt und daß er folglich durch- 
aus nicht mit der Cholera in Beziehung stehen kann. Die Aufmerk- 
samkeit wurde jedoch erst näher auf ihn gelenkt, als EscHERICH 
ihn 1885 als konstant im Darminhalte kleiner Kinder angab und 
ihm den Namen Bacterium coli commune beilegte. Es erschienen 
nach und nach eine große Menge Untersuchungen, welche darlegten, 
daß dieses Bakterium konstant im Darminhalte, vorzüglich im Dick- 
darminhalte und in den Faeces des Menschen und ebenfalls bei 
den meisten Säugetieren vorkommt. Bald zeigte sich jedoch auch, 
daß man ganz ähnliche Bakterien bei einer. Reihe verschiedener 
Krankheitsprozesse des Menschen und der Tiere findet, so bei Leiden 
der Harnwege, der Gallengänge, des Euters, bei Abszessen und 
unter vielen anderen Verhältnissen. Nach und nach erschienen viele 
verschiedene Beobachtungen, die ferner darauf hindeuteten, daß der 
Colibacillus trotz seines konstanten Vorkommens im Darminhalte so- 
wohl beim Menschen als bei Tieren mehr oder weniger bösartige Darm- 
leiden verursachen kann. Ein wenig später erhoben sich Zweifel, 
ob alles, was man Colibacillen nannte, in der Tat zu derselben Form 
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gehöre, und es ist jetzt als durchaus sicher zu betrachten, daß der 
Name Bacillus coli communis keine einzelne Bakterienform, sondern 
eine Bakteriengruppe, möglicherweise mit einer sehr großen Anzahl 
Arten oder Varietäten, bezeichnet, ja sogar völlig differente Arten 
umfaßt. Die bezüglichen Untersuchungen sind indes bei weitem noch 
nicht zum Abschlusse gebracht, und überhaupt wird es gewiß schwierig 
sein, innerhalb einer Gruppe wie dieser, durchaus sichere Arten oder 
Unterarten aufzustellen. 

In seiner ersten Abhandlung (1892) gab Verfasser eine kurze 
Beschreibung der bei spontanen Erkrankungen gefundenen Bakterien 
und wies auf deren große Aehnlichkeit mit den damals noch nicht 
näher untersuchten Bakterien des normalen Darminhaltes hin; durch 
Versuche an Kälbern zeigte er ferner, daß eine Coliform anderen Ur- 
sprungs (Bacillus foetidus lactis)*) imstande war, eine chronische 
Ruhr mit Entleerung weiber, lehmartiger Faeces (Acholie) von ganz 
ähnlichem Verlaufe wie die weniger akuten Fälle der Kälberruhr zu 
erregen. Dagegen vermochten Kulturen von Darmbakterien aus ge- 
sunden Kälbern bei neugeborenen Kälbern nur eine leichte, vorüber- 
gehende Diarrhöe hervorzurufen. Trotz letzteren Resultats hob Ver- 
fasser die Wahrscheinlichkeit hervor, daß das Kälberruhrbakterium 
nur als ein Darmbakterium (Colibacillus) zu betrachten sei, das auf 
irgendeine Weise virulente Eigenschaften erworben habe, und diese An- 
sicht stützte er auf Versuche, welche zeigten, daß die Eingabe einer 
geringen Menge Kreolin, Pyoktanin oder Jodtrichlorid mit der Milch 
bei Spankälbern heftige, oft hämorrhagische Diarrhöe erregte, die 
rasch mit dem Tode endete oder auch sich in die Länge ziehen 
ließ. Im Blute und in den Organen der auf diese Weise ergriffenen 
Tiere fanden sich Colibacillen in Menge und mit diesen angelegte 
Kulturen erwiesen sich bei Versuchen als für Kälber virulent und ver- 
hielten sich also ganz ebenso wie die Bacillen aus den spontanen Er- 
krankungen. Verfasser zog aus diesen Versuchen den Schluß, daß die 
genannten Stoffe die Darmschleimhaut des jungen Tieres gereizt und 
hierdurch die Einwanderung der Darmbakterien begünstigt hätten, 
die bei dieser Passage ins Blut in den Besitz stärkerer virulenter 
Eigenschaften gekommen seien. 

Dieser Ansicht trat PoeLs entgegen. Er stellte Fütterungsver- 
suche mit Colibacillen aus gesunden Tieren an und fand, daß diese 
entweder für Kälber ganz avirulent waren oder doch nur eine leichte 
Diarrhöc erregten, die nicht mit der Kälberruhr zu vergleichen war. 
Die Versuche mit Eingabe von Kreolin wiederholte er, indes mit nega- 
tivem Resultate, und er schließt hieraus, daß die Kälberruhr von 
Infektion mit einer bestimmten virulenten Form oder Art von Coli- 
bacillen herrühre, die mit den normalen Darmbewohnern nichts zu 
tun habe. Die virulenten Colibacillen seien in den infizierten Ställen, 
vorzüglich aber in der Scheide der Kühe, und möglicherweise auch 
in deren Darminhalte und Faeces, zu finden. 

In einer späteren Abhandlung verwies Verfasser auf neue Ver- 
suche mit Kreolinbehandlung, die dasselbe Resultat gaben wie die 
früheren: tödliche, durch Einwanderung von Colibacillen verursachte 
Darmentzündung. Ferner verweist er auf das übrigens auch von PoErs 


*) 1837 von Verf. als Ursache häufiger Fehler der Milch und der Butter 
angesprochen. 
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hervorgehobene Faktum, daß neugeborene Kälber während der ersten 
24 Stunden das Füttern mit gekochter Milch nicht vertragen können, 
sondern hierdurch gewöhnlich heftige, oft hämorrhagische Diarrhöe 
bekommen, die schnell den Tod herbeiführt. Durch die angestellten 
Untersuchungen hat er bei solchen Kälbern ganz dieselben Verände- 
rungen und bakteriologischen Verhältnisse wie bei der spontanen 
Kälberruhr konstatiert, und er betrachtet diese Tatsache als einen 
neuen Beweis, daß die normalen Darmbakterien imstande sind, viru- 
lente Eigenschaften anzunehmen und Enteritis zu erregen. Ferner teilt 
er mit, daß bei den verschiedenen Ausbrüchen der Krank- 
heit verschiedene Arten oder Varietäten des Colibacil- 
lus vorkommen, und auch aus diesem Grunde kann er der Ansicht 
PoELs nicht beitreten, daß die Kälberruhr von einer bestimmten, viru- 
lenten Art von Colibacillen herrühren sollte, wenngleich er nicht 
annimmt, daß jede Coliart oder -varietät virulente Eigenschaften er- 
werben kann. 


Gegen diese Anschauung haben sich später Tırzs & WEICHEL 
ausgesprochen, ohne jedoch irgendwelchen Beweis aufzubringen. Die 
Frage, inwiefern normale Darmcolibacillen sich abändern und eine 
Kälberruhr hervorrufen können, läßt sich nicht endgültig beantworten, 
so lange wir nicht über die normale Darmflora bei Spankälbern und 
speziell über die bei denselben vorkommenden Colibacillenformen ge- 
nauer unterrichtet sind. Sicher ist indessen, daß mehrere verschiedene 
Colibacillen imstande sind, die Krankheit hervorzurufen. Dies ging 
namentlich aus Verfassers Gärungsuntersuchungen hervor, bei denen 
zahlreiche Zuckerarten, polyvalente Alkohole und organische Säuren 
angewendet wurden. 


Den gewöhnlich gebrauchten Zuckerarten (Dextrose und Lak- 
tose) gegenüber verhielten die Formen sich wesentlich auf dieselbe 
Weise (d. h. sie spalteten den Zucker unter Säurebildung und Gas- 
entwickelung); nur einzelne Formen ergaben keine Gasentwickelung. 
Schon gegen die Saccharose verhalten sich die Coliformen — wie von 
TH. SMITH angegeben — verschieden, indem einige diese Zuckerart 
vergären, andere aber nicht hierzu imstande sind, und dieses ver- 
schiedene Gärungsvermögen tritt ebenfalls hinsichtlich der Raffinose, 
der Pentosen, der polyvalenten Alkohole usw. hervor, so dab man 
das Gärungsvermögen, eine konstante Eigenschaft, die sich jahrelang 
bei den Kulturen wesentlich unverändert erhält, als Basis einer 
Gruppierung der zur Coligruppe gehörenden Formen benutzen kann. 


Auch ‚gegen die organischen Säuren verhalten sich die Coliformen 
auf verschiedene Weise. Keine derselben scheint Oxalsäure oder die 
fetten Säuren (Ameisen-, Essig-, Butter- oder Valeriansäure) ausnutzen 
zu können; dagegen werden Bernsteinsäure, Milchsäure, Apfelsäure, 
Weinsäure, Zitronensäure, Glukonsäure, Zuckersäure, Schleimsäure 
usw. von diesen Bakterien als Kohlenstoffquelle benutzt, so zwar, dab 
einige Coliformen sich nur einige dieser Säuren, andere wieder nur 
andere nutzbar machen können *). In dieser Beziehung liegt ein großer 
Unterschied vor, sogar stereoisomere Säuren können sich verschieden 


.. *) Zu den Untersuchungen bedient man sich am bequemsten einer neutralen 
Lösung des Ammoniaksalzes der betreffenden Säure mit Zusatz der erforder- 
lichen Salze (z. B. ein wenig Asche von Fleischextrakt). 
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verhalten, und wir besitzen auch an diesem Verhalten ein recht gutes 
Unterscheidungszeichen der einzelnen Coliformen *). 

Durch die angestellten Untersuchungen zeigte es sich nun, daß die 
aus verschiedenen spontanen Ausbrüchen der Kälberruhr angelegten 
Kulturen sich oft in ihrem Gärungsvermögen, wie auch in ihrer Be- 
ziehung zu den genannten organischen Säuren ziemlich verschieden 
verhalten. 

Die am häufigsten bei der Kälberruhr angetroffenen Formen 
weisen den in dieser Beziehung wichtigsten Kohlenhydraten gegen- 
über folgende Gärungsverhältnisse auf. Besonders häufig ist die 
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S bezeichnet Säurebildung, L Gasentwickelung, 0 daß keine Zersetzung des 
Stoffes stattfindet. . 


Dies ist jedoch nicht der einzige Unterschied, den die verschie- 
denen Coliformen (und speziell die einzelnen Formen der Kälberruhr- 
bakterien ) darbieten ; auch in der Kolonieform treten Unterschiede auf, 
und zwar besonders, wenn man eine Reihe von Gelatinen mit Zusatz ver- 
schiedener Albumosepräparate (Wırtes Pepton, LırgBıGs Fleischpepton, 
Somatose, Nährstoff Heyden) oder reiner Albumosen und Peptone 
berutzt. Nebenstehende Abbildungen illustrieren derartige Unter- 
schiede; kleinere Unterschiede der Temperatur, beginnendes Aus- 
trocknen der Oberfläche, schwache Unterschiede der Reaktion usw. 
üben indes einen nicht geringen Einfluß auf die Kolonieform aus, 
weshalb diese Momente sich weniger gut als diagnostische Unter- 
scheidungsmerkmale verwerten lassen. Auch in anderen Beziehungen 
(z. B. hinsichtlich der Anzahl, Länge und Stärke der Geißelfäden, 
hinsichtlich der Fähigkeit, Indol zu bilden, der Art und Weise, wie 
sie das Gerinnen der Milch hervorrufen (Säurebildung allein, Säurebil- 
dung und Fermentwirkung) bieten die Formen konstante Unterschiede 
dar. 
Ferner stellte Verfasser fest, daß die einzelnen Formen sich 
denjenigen Seren gegenüber, die vermittels einzelner Stämme her- 
gestellt waren, abweichend verhielten ; ein monovalentes Serum agglu- 
tinierte und schützte gegen einige Colistämme, war anderen gegenüber 
nur wenig wirksam und wiederum bei anderen Stämmen ganz unwirk- 


sam. 

*) Ganz einzelne Colibacillenformen weisen jedoch die zuerst von M. NEISSER 
beobachtete Mutationserscheinung auf, bei der Tochterkulturen entstehen können, 
die in einer einzelnen Beziehung veränderte Gärungsverhältnisse besitzen. 


Kälberruhr. 133 


Da die einzelnen verschiedenen Formen nicht nur bei spontanen 
Fällen der Krankheit gefunden worden sind, sondern sich auch durch 
Versuche an Spankälbern als fähig erwiesen haben, typische Ruhr zu 
erregen, kann es keinem Zweifel unterliegen, daß die Kälberruhr 
durch eine Reihe verschiedener, zur Coligruppe gehören- 
der Arten oder Varietäten erregt werden kann. In der 
Regel trifft man in den ergriffenen Tieren des einzelnen Bestandes 
eine einzige bestimmte Form; in 
eroßen, von der Krankheit heimge- 
suchten Beständen kann man in- 
des mitunter zwei oder mehr viru- 
lente Formen finden. Diese Stammes- 
unterschiede sind auch von allen 
späteren Forschern, die auf dies 
Verhältnis aufmerksam waren, be- 
obachtet worden. 


a e 


Fig. 1. Kolonien auf Gelatine von verschiedenen Colibacillen von Kälberruhr. 


Trotz der Verschiedenheiten der Bakterien ist das klinische 
Bild, welches die Krankheit darbietet, ein ziemlich gleichartiges. 
Es kommen freilich leichtere und schwerere, akute und langsamer 
verlaufende Fälle vor, wie auch Komplikationen auftreten können; 
es ist aber zweifelhaft, ob diese Unterschiede sich mit Rasseneigen- 
tümlichkeiten der vorhandenen Bakterien in Beziehung bringen lassen. 

Die Krankheit beginnt oft wenige Stunden nach der Geburt, am 
häufigsten 1—2 Tage nach derselben; nicht selten vergehen jedoch 
2—4 Tage bis zum Auftreten der ersten Erkrankungssymptome; 
selten ist es dagegen, daß die Krankheit noch später anfängt. Das 
Kalb zeigt zu Anfang der Krankheit Unlust aufzustehen, abnehmen- 
den Appetit, oft auch Temperaturerhöhung; diese Symptome nehmen 
zu, und es treten nun Kolikschmerzen ein, die in Anfällen kommen, 
ziemlich heftig sein können und von Drängen begleitet sind. Die 
Schleimhäute werden kongestioniert, die Haut, namentlich an den 
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Gliedern und den Ohren, wird kalt. Puls und Atmung werden 
schneller, und die Temperatur kann auf 40—41° steigen, hält sich 
jedoch oft in der Nähe des Normalen. Bei sehr akuten Fällen kann 
der Tod bei zunehmender Entkräftung, sinkender Körpertemperatur 
und allmählichem Abnehmen der Herztätigkeit eintreten, noch bevor 
das Tier Diarrhöe gezeigt hat. Meistens tritt diese indes schnell und 
unter schmerzhaftem Drängen ein; die Faeces werden dünnflüssig, 
gelb, stinkend und sind oft mit Gas vermischt. Nicht selten ist die 
Darmaffektion so heftig, daß die Entleerungen hämorrhagisch werden. 
In einigen Fällen sind die Symptome des Allgemeinleidens weniger 
ausgesprochen, und das Tier erliegt dann nicht immer der Krankheit 
in wenigen Tagen, kann aber fortdauernd Diarrhöe haben, die nach 
und nach einen hohen Grad von Äbmagerung und Entkräftung her- 
beiführt, obschon der Appetit recht gut sein kann; entweder stirbt. 
dann das Tier nach einigen Wochen oder es erholt sich auch langsam, 
indem es aber trotzdem lange Zeit hindurch das Gepräge einer ernst- 
lichen Entwicklungshemmung trägt und nicht selten sekundär von 
verschiedenen Komplikationen (Pneumonien usw.) ergriffen wird. In 
solchen langsam verlaufenden Fällen tritt gewöhnlich Acholie ein, und 
infolgedessen sind die Faeces weißgelb, lehmartig (‚weiße Ruhr‘). 

Die Sektion ergibt: Die Schleimhaut des Labmagens hyperämisch, 
oft von hämorrhagischen Erosionen besetzt; die Darmschleimhaut 
fast in ihrem ganzen Umfange intensiv rot, hyperämisch und 
mehr oder weniger hämorrhagisch; die Serosa des Darms 
ebenfalls stark injiziert; der Darminhalt oft mit Blut vermischt. 
Die Mesenterialglandeln stark angeschwollen, rot und 
feucht. Die Milz gewöhnlich angeschwollen, oft nur 
in geringem Grade, mitunter in bedeutendem Umfang. Nieren und 
Leber, oft auch Lungen, hyperämisch. Die Serosa und die Schleim- 
häute oft ebenfalls der Sitz einer Hyperämie. Das Blut ein wenig 
dunkel, indes gut koaguliert. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
des Blutes und von Flüssigkeit aus den Organen dinder 
man stets — selbst wenn das Tier keines natürlichen Todes starb, 
sondern der Untersuchung wegen geschlachtet wurde — Colibaecillen 
in ziemlich reichlicher Anzahl, ja in der Milz und den Ge- 
krösdrüsen oft in ungeheurer Menge. Es scheint, daß die Anzahl 
der Bakterien beim Liegen des Kadavers bedeutend zunehmen kann. 


2. Alörogenesbacillose. 


Bekanntlich beschrieb EscHeriıcH zugleich mit dem Bacillus coli 
communis eine nahestehende Bakterienform: den Bacillus aörogenes, 
der gleichfalls im Darminhalte vorkommt. Später hat man diese Bak- 
terienform auch unter Verhältnissen gefunden, die es unzweifelhaft 
machen, dab sie pathogene Eigenschaften besitzen kann, z. B. bei 
Mastitis der Kuh (Verfasser). Ueber das Verhalten des Bacillus 
aörogenes zum Bacillus coli ist man nicht ganz einig gewesen; 
während einige meinten, es existiere überhaupt kein eigentlicher Unter- 
schied zwischen den beiden Formen, haben andere sogar geglaubt, 
behaupten zu können, der Bacillus aörogenes sei nicht beweglich. 
Verfasser, der u. a. mit einer von EscHerıcHs Originalkultur stam- 
menden Kultur gearbeitet hat, wies nach, daß der Bacillus beweglich 
und mit einer kleineren Anzahl Cilien versehen ist. Ebenso wie 
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Bacillus coli eigentlich die Bezeichnung einer Gruppe von Bak- 
terien ist, verbirgt sich, wie Verfasser dargetan hat, unter der 
Benennung Bacillus aäörogenes ebenfalls eine Reihe 
nahestehender Formen, die sich u. a. durch ihr Gärungsvermögen, 
ihr Verhalten gegen agglutinierende Sera usw. voneinander unter- 
scheiden. Es ist wohl kaum möglich, zwischen der Coligruppe und 
Aörogenesgruppe scharf zu sondern. Für letztere sind folgende Eigen- 
schaften charakteristisch: Kurze Bacillen mit einer geringen Anzahl 
Cilien und oft mit einer dünnen Schleimhülle 
versehen; die Kolonien auf Gelatine weiß, 
schleimig, kreisrund, oft halbkugelförmig; das 
Gärungsvermögen bedeutend; besonders ist 
die Gasentwickelung weit stärker als bei den 
Coliformen. 


Verfasser hat bei einzelnen Ausbrüchen 
der Kälberruhr das Vorhandensein von Aöro- 
genesformen als Ursache der Krankheit nach- 
zuweisen vermocht und durch Fütterungs- 
versuche an Spankälbern konstatiert, daß _,, Fig. 2. Kolonie auf 
die gefundenen Bakterien wirklich Kälber- er 
ruhr erregen konnten. Das klinische und 
das pathologisch-anatomische Bild scheint 
in allem Wesentlichen mit den für die Colibacillose angeführten zu- 
sammenzufallen. Die Bakterien werden nicht nur im Darminhalt, sondern 
auch im Blute und in den inneren Organen angetroffen. 


Durch Impfung von Aörogeneskulturen auf das Pferd gelang es 
leicht, ein Serum darzustellen, das starke agglutinierende und im- 
munisierende Wirkungen auf die betreffende A&rogenesform hatte, auf 
andere Aörogenesformen aber nur geringere Wirkung äußerte und den 
Coliformen gegenüber völlig unwirksam war. 
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Tr SmitH sonderte seinerzeit unter dem Namen der „hog- 
cholera“-Gruppe solche zur Coli-Typhus-Gruppe gehörige Bakterien- 
formen aus, die unter Gasentwickelung Glykose, hingegen aber keine 
Laktose vergären können. Später hat Verfasser unter der Bezeichnung 
von Paracolibacillen alle diejenigen Formen zusammengestellt, die 
Glykose und Maltose, hingegen aber nicht Laktose und Saccharose 
zu vergären vermögen. Zu dieser Gruppe gehören bekanntlich u. a. die 
unter den Namen „Paratyphus A und B“, „Bac. enteritidis Gärtner“, 
„Bac. Aertryck“ usw. bekannten Bakterien. Die Nomenklatur dieser 
Gruppe ist sehr unsicher. 


Von Paracolibacillen hervorgerufene Kälberkrankheiten wurden 
zuerst von THomassen festgestellt und unter der Bezeichnung „Bak- 
terilämie“ besprochen. Danach beschrieb Porıs „Pseudocolibacillen“, 
die teils durch die Nabelregion, teils per os zu infizieren vermochten. 
Später hat Verfasser Krankheiten sowohl bei Spankälbern als 
bei jungen Rindern unter der Bezeichnung Paracolibacillose be- 
schrieben. Weitere Beiträge zur Aetiologie und Pathologie der 
Krankheit liegen von verschiedenen Seiten vor (ZELLER, WIEMANN, 
TırzzE & WEIcHEL u. a. n.). 
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Bei Spankälbern verläuft die Paracolibacillose wie eine Ente- 
ritis, ist oft hämorrhagischer Beschaffenheit, von starker Anschwel- 
lung der Mesenterialglandeln, hervortretendem Milztumor, Organ- 
degeneration sowie öfters von serofibrinöser Exsudation der serösen 
Häute und Glieder begleitet. In einzelnen Fällen sind die enteri- 
tischen Veränderungen sehr wenig ausgesprochen (Nabelinfektion?). 
Im Blut, den Organen und dem Exsudat finden sich immer zahlreiche 
Bacillen. Bei älteren Kälbern und jungen Rindern kann die 
Paracoliinfektion als heftige (septische) Enteritis, als Pneumonie oder 
als Pneumo-Enteritis auftreten. 

In den bei weitem meisten Fällen von Paracolibacillose bei Rin- 
dern finden sich Bacillen, die sich dadurch kennzeichnen, daß sie 
unter Gasentwickelung Glykose, Mannose, Galaktose, Fruktose, Xylose, 
Rhamnose, Maltose, Sorbit, Mannit und Dulzit, dagegen nicht Laktose, 
Saccharose, Raffinose, Sorbose, Adonit, Erythrit und Glyzerin ver- 
gären. In ihrem Verhalten gegenüber Arabinose lassen sich zwei 
Untergruppen aussondern, in ihrem serologischen Verhalten drei; 
bei weitem die meisten Kälberruhrstämme schließen sich in den 
Asglutinationsproben der „Gärtnergruppe“, eine kleinere Anzahl dem 
„Paratyphus B“ an, während einzelne Stämme in keinem nennens- 
werten Grade durch Agglutinine beeinflußt werden, „Gärtner“ und 
„Paratyphus B‘“ entsprechend. In guter Uebereinstimmung hiermit 
ist die Tatsache, daß zahlreiche Fälle von Fleischvergiftungen und 
einzelne Paratyphusepidemien nachweisbar von Fleisch solcher Kälber 
herrührten, die wegen Enteritis geschlachtet worden waren. 

In seltenen Fällen können Paracolibacillen angetroffen werden, 
die sich durch ihr Gärungsverhältnis den genannten Kohlehydraten 
gegenüber oder durch fehlendes Vermögen, Gas zu entwickeln, von 
den oben genannten Stämmen unterscheiden. 

Die bei Kälbern vorkommenden Paracolibacillen sind gewöhnlich 
für unsere kleineren Versuchstiere pathogen; Meerschweinchen, 
Kaninchen und Mäuse sterben nach intraperitonealer Injektion; die 
beiden ersteren auch nach subkutaner Impfung; Mäuse oft auch nach 
Fütterungsinfektion. Die Virulenz nimmt doch gewöhnlich schnell ab. 


4. Metacolibacillose. 


Unter der Bezeichnung Metacolibacillen werden in Verfassers 
Laboratorium solche zur Coli-Typhusgruppe gehörige Bakterien zu- 
sammengefaßt, die weder Saccharose, Laktose noch Maltose, dagegen 
Glykose unter Gasentwickelung vergären. Solche Formen sind von 
Morcan zur Cholera nostras in Beziehung gebracht und u. a. aus 
Schweinepestfällen isoliert worden. Nur in einzelnen Fällen sind 
sie in Erkrankungsfällen angetroffen worden, die zum Begriff Kälber- 
ruhr gerechnet werden können. Der Sektionsbefund war in allem 
Wesentlichen wie bei der Paracolibacillose. 


5. Diplokokkeninfektion. 

Wie früher erwähnt, haben Mazzantı & Vıszzzı bereits 1895 
Diplokokken als Ursache der Kälberdiarrhöe nachgewiesen, und PoELS 
(1899) verschiedene Streptokokken bei kleinen Kälbern gefunden, aber 
erst 1910 wurde die Aufmerksamkeit von neuem auf diese Form der 
Krankheit hingelenkt, und zwar durch KrauTstrunks Mitteilung, 
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daß er bei einer Untersuchung von 73 Fällen von „Kälberruhr‘ 
9 Fälle antraf, bei denen Kokken in Reinkultur vorkamen, und 16 
Fälle, wo sowohl Kokken als Colibacillen nachweisbar waren. Diplo- 
kokkeninfektionen sind auch in Dänemark festgestellt worden (Ver- 
fassers Laboratorium), wenn sie hier auch nicht besonders häufig vor- 
kommen. Der Verlauf und der Sektionsbefund der Diplokokkeninfek- 
tion erinnert an die Colibacillose, es finden sich aber regelmäßig 
hervortretender Milztumor, Schwellung und Rötung der Mesenterial- 
drüsen sowie Blutungen, namentlich unter der Milzkapsel, oft auch 
unter dem Epi- und Endocardium. Die Kokken kommen im Blute 
und Darminhalt massenhaft vor. Durch Versuche ist dargetan worden, 
dab die Infektion sowohl per os als durch die Nabelgefäße stattfinden 
kann. Die in Dänemark vorgefundenen Diplokokken sind genauer 
untersucht worden von M. ÜHRISTIANSEN; sie haben sich, trotzdem sie 
von verschiedenen Gegenden des Landes herrühren, als identisch er- 
wiesen und kennzeichnen sich durch ihr Vermögen, unter Säure- 
bildung Glykose, Maltose, Laktose, Saccharose zu spalten, 
dagegen nicht Sorbose, Arabinose, Xylose, Rhamnose, Dulzit und 
Adonit; nur ein einziger Stamm ließ sich von den anderen durch seine 
Gärungsfähigkeit und die übrigen Eigenschaften trennen. Die Kälber- 
diplokokken sind mit dem Diplococcus lanceolatus verwandt. 


B. Enteritis ohne Bakterämie. 
6. Pyocyaneusbacillose. 

Porrs beobachtete einige Fälle intestinaler Pyocyaneusinfektion 
bei Spankälbern eines einzelnen Bestandes. Die klinischen Symptome 
waren wäßrige Entleerungen, zunehmende Entkräftung. Die patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen traten nicht stark hervor: die 
Darmschleimhaut rotfleckig, die Leber degeneriert, die Milz und die 
Nieren ohne Veränderungen. Die bakteriologische Untersuchung 
zeigte, daß das Blut steril war, während im Dünn- und 
Grimmdarm beinahe Reinkulturen der Pseudomonas pyo- 
cyanea angetroffen wurden. In einem einzelnen Versuche er- 
wies es sich, daß die Virulenz dieser Bacillenart bei subkutaner Im- 
pfung für Kälber nicht besonders stark war. 

Die Pyocyaneusinfektion kommt gewiß so selten bei Spankälbern 
vor, daß sie, praktisch betrachtet, ohne Bedeutung ist. Sie ist aber 
deswegen interessant, weil Beobachtungen von Bacınsky & ESCHERICH 
es wahrscheinlich machen, daß der Bacillus auch bei kleinen Kindern 
Diarrhöe zu erregen imstande ist. 


- 


i. Proteusinfektion. 


Verfasser hat Proteusformen als nicht seltene Ursache von 
Epidemien der Kälberruhr konstatiert. 

Das klinische Bild weicht insofern von dem der Colibacillose 
ab, als die Krankheit erst beginnt, wenn die Kälber einige 
Tage, ja oft sogar ca. eine Woche alt sind; sie verläuft in der 
Regel auch etwas langsamer, und die Faeces sind nie blutig. Bei der 
Sektion findet man degenerative Veränderungen der Leber und der 
Nieren; die Milz ist nicht geschwollen, die Gekrösdrüsen zum 
Teil geschwollen, aber nur wenig hyperämisch. Der Darmkanal 
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ist durch Gas aufgetrieben, die Serosa blaß, die Schleim- 
haut ebenfalls ziemlich blaß und schon kurz nach dem 
Tode mazeriert. | 

Die bakteriologische Untersuchung zeigt, dab weder das Blut 
noch die inneren Organe Bakterien enthalten; selbst nach Aussaat 
aus den Gekrösdrüsen bleiben Gelatineplatten steril. Nach Aussaat 
aus dem Darminhalt erscheinen zahlreiche verflüssigende Kolonien, 
während solche nicht nach Aussaat des Inhalts normaler Därme oder 
des Darminhalts bei Colibacillose entstehen. Oft erscheinen nur 
verflüssigende Kolonien, indem diese Formen wahrscheinlich die Ent- 
wickelung der anderen Darmbakterien verhindern. 

Aus mehreren Fällen wurden mehrere verschiedene Bakterien- 
formen isoliert, die zur Proteusgruppe zu zählen sind, die sich aber 
gegen die agglutinierende Einwirkung eines von einer Ziege her- 
rührenden Proteusimmunserums durchaus verschieden verhielten und 
deshalb als verschiedene Arten oder allenfalls Rassen zu betrachten 
sind. Eine nähere, vergleichende Untersuchung der erwähnten Formen 
wurde bisher nicht angestellt. 

Durch Verfütterung kleiner Mengen Bouillonkultur gelang es, bei 
Spankälbern eine Ruhr mit ganz demselben Verlauf, demselben patho- 
logisch-anatomischen Bilde und derselben Verteilung der Bakterien 
im Tiere wie bei den spontanen Erkrankungen hervorzurufen. 

Die Proteusbakterien zeigen eine merkwürdige Abneigung, in 
die Gewebe einzudringen, nicht nur des lebenden Tieres, sondern 
auch nach dem Tode, indem man selbst in Kadavern, die zwei Tage 
gelegen haben, keine Bakterien im Blute oder in den Organen findet, 
obschon es im Darminhalt davon wimmelt. 

Diese Form der Kälberruhr kann sich jahrelang in demselben 
Bestande erhalten, ebenso wie es mit der Colibacillose der Fall ist. 
Die Proteusinfektion bietet unter anderem deshalb Interesse dar, weil 
man bekanntlich auch beim Menschen — sowohl bei Kindern als 
bei Erwachsenen — und bei anderen Tieren ähnliche Proteusenteri- 
tiden kennt. 


8. Abortusinfektion. 


Die alte Erfahrung, daß Kälbersterben oft in demselben Bestande 
vorkommt wie das Verwerfen, veranlaßte Nocarp zu der Ansicht, 
daß diese beiden Erkrankungen von demselben Infektionsstoff her- 
rührten, ohne daß er jedoch für die Richtigkeit dieser An- 
sicht einen Beweis aufbrachte. Durch die Untersuchungen von 
Bang & STRIBOLT, STOCKMAN & M’FADYEan sowie HoLTH ist fest- 
gestellt worden, daß die verworfenen Früchte sehr oft im Magen- 
darmkanal Mengen von Abortusbacillen beherbergen; aller Wahr- 
scheinlichkeit nach werden auch Kälber, die rechtzeitig von Kühen 
geboren worden sind, welche durch Abortusbacillen infiziert sind, 
ein ähnliches Verhältnis aufweisen können, und Beobachtungen von 
Zwick und Verfasser deuten darauf hin, daß solche Kälber an 
der Diarrhöe sterben können, ohne daß Infektion durch 
andere Mikrobien vorzuliegen braucht. 


9, Nicht näher bekannte Infektionen. 


Die Krankheit fängt 3—5 Tage nach der Geburt an und führt 
in der Regel im Laufe von 3—5 Tagen unter zunehmender stinken- 
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der Diarrhöe und Entkräftung zum Tode. Der Darm ist durch Gase 
ausgedehnt und oft blaß, Milztumor ist selten vorhanden. Im Blute 
und in den Organen keine oder höchstens vereinzelte Bakterien, 
nur in den Mesenterialdrüsen wird oft eine größere Anzahl Bak- 
terien angetroffen. Die Bakterien, die in den Gekrösedrüsen vorge- 
funden werden, sind immer Colibacillen; im Darminhalt ist das Bild 
dagegen variabel, oft entstehen auf Grelatineplatten nur Kolonien 
von Colibacillen, in anderen Fällen außerdem eine geringere Anzahl 
gelatineverflüssigender Kolonien (Proteus, Kokken), und wiederum 
in anderen ist die Darmflora sehr gemischt. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach haben wir es in einigen Fällen mit 
einer Infektion mit Colibacillen zu tun, die nicht geneist 
sind, in den Blutstrom überzugehen, sondern toxisch 
wirken; in anderen Fällen wurden gleichzeitig — durch schlechte 
Stallhygiene und ungeeignete Fütterung — verschiedene Bak- 
terienformen aufgenommen, die zusammen eine Ver- 
dauungsstörung bewirken, die mit dem Tode enden kann. 
In wiederum anderen Fällen muß man die Hauptursache der krank- 
haften Prozesse möglicherweise in mangelnder Absonderung 
der Verdauungssäfte suchen; eine Behandlung mit Pankreas- 
präparaten (Pankreon) ergibt oft in solchen Fällen gute Resultate, 
während eine Serumbehandlung ohne Nutzen sein wird. 


Eine Zusammenstellung aus Verfassers Laboratorium von 251 
in den letzten 3 Jahren bakteriologisch untersuchten Fällen von 
„Kälberruhr“ ergibt folgendes Verhältnis: 


Colibacillose mit Bakteriämie 118 Fälle 
Colibacillose, vermeintlich, ohne Bakteriämie Dass: 
Paracolibacillose (bei neugeborenen Kälbern) 10-7, 
Coli-Paracolibacillose 32 35 
Mikrokokkeninfektion 18- , 
Proteusinfektion le 
Abortusinfektion er 
Unbestimmte Infektionen Zr. 


Unter den verschiedenen Formen der Kälberruhr spielen also 
die Colibacillose bei weitem die größte Rolle wegen ihrer Häufig- 
keit und Kontagiosität. 


Komplikationen und sekundäre Infektionen. 


Bei den weniger akut verlaufenden Fällen der Kälberruhr kann 
infolge des ausgeprägten Erschlaffungszustandes und des somit ge- 
gelähmten Zustandes des Tieres, der oft eintritt, und bei dem der 
Speichel leicht aus der Mundhöhle in die Trachea hinabfließt, 
„Fremdkörperpneumonie“ als Komplikation hinzukommen. 

Poers hat auf das häufige Vorkommen von Nabelinfektionen als 
Komplikation der Darminfektion aufmerksam gemacht; teils sind 
es Streptokokken, teils aber auch Colibacillen, die durch das Nabel- 
Gewebe oder die Nabelgefäße eindringen, sowohl bei sonst gesunden 
Kälbern als auch bei Kälbern, die bereits durch den Darmkanal in- 
fiziert sind oder gleichzeitig infiziert werden. Die große Verbrei- 
tung, welche die betreffenden Bacillen in den infizierten Ställen 
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haben und die große Empfänglichkeit der Kälber für Infektionen 
geben eine genügende Erklärung dieses Verhaltens. Nach Poeıs’ 
Beschreibung muß es oft sehr schwer oder auch unmöglich sein, zu 
entscheiden, ob ein nicht komplizierter Fall von Darminfektion oder 
eine Komplikation mit Nabelinfektion vorliegt. Verf. hat ebenfalls 
Greelegenheit gehabt, ähnliche Komplikationen zu konstatieren, legt 
denselben indes keine so große Bedeutung zu wie Porrs. Bei weit- 
aus den meisten von ihm untersuchten Erkrankungen handelt es sich 
um Enzootien von reiner Darminfektion oder von Nabelinfektion allein. 

Mitunter kann man bei Kälbern, die von der Kälberruhr ergriffen 
gewesen sind und entweder anscheinend genasen oder auch dahin- 
siechten, Gelenkentzündungen, Osteomyelitis, oder nekrotisierende 
embolische Vorgänge in den Lungen mit sekundärer Bronchopneu- 
monie antreffen. Einige dieser Fälle rühren unzweifelhaft von 
vorausgehender Nabelentzündung her und sind somit als Kompli- 
kationen zu betrachten; es ist aber nicht ausgeschlossen, daß gewisse 
Fälle von Gelenkentzündungen und von Pneumonien mit der Darm- 
entzündung in direkter Verbindung stehen und entweder von den 
Kälberruhrbakterien oder von anderen durch die Darmschleimhaut 
sekundär eingewanderten Bakterien verursacht werden. 


Infektionsmodus und Pathogenese. 


Zufolge des ganzen Charakters der Krankheit und zufolge der 
bakteriologischen Verhältnisse kann es keinen Zweifel erleiden, daß 
der Infektionsstoff durch den Verdauungskanal aufgenommen wird, 
und die zahlreichen vorliegenden Versuche haben einen unumstöb- 
lichen Beweis für die Richtigkeit dieser Ansicht geliefert. 

Unter welchen Umständen wird aber der Ansteckungsstoff auf- 
genommen ? 

Die Geschwindigkeit, mit der sich die Erkrankung nach der 
Geburt des Tieres einstellen kann, lenkt den Gedanken natürlich auf 
die Möglichkeit einer vor der Geburt stattgefundenen Infektion hin. 
Bevor bakteriologische Untersuchungen vorlagen, hatte man denn 
auch Theorien von intrauteriner Infektion und von Ansteckung wäh- 
rend des Durchganges des Foetus durch die Vagina aufgestellt, ob- 
schon sich auch Pathologen fanden, die es für wahrscheinlich hielten, 
daß die Infektion nach der Geburt stattfinde. Nach allem, was wir 
jetzt über die bakteriologischen Verhältnisse der Krankheit wissen, 
können wir (die Fälle der Abortusinfektion ausgenommen) einer- 
seits die intrauterine Infektion außer Betracht lassen und anderer- 
seits feststellen, daß die Aufnahme in einigen Fällen (in denjenigen 
nämlich, welche erst 3—4—6 Tage nach der Geburt des Tieres be- 
ginnen) nach der Geburt geschehen sein muß. Es ist dann fraglich, 
ob die Ansteckung stets nach der Geburt des Tieres durch Aufnahme 
der Bakterien mit dem Futter oder dadurch vorgeht, daß das Tier 
seine Umgebungen beleckt, oder ob sie schon eben während der Ge- 
burt durch Aufnahme von Bakterien aus der Schleimhaut der Scheide 
geschehen kann. Der Umstand, dab die Krankheit sich wenige 
Stunden nach der Geburt konstatieren läßt, führt nicht notwendiger- 
weise zu dem Schlusse, daß die Infektion schon während der Geburt 
stattgefunden haben müsse; sie kann ebenso gut unmittelbar nach 
dieser vorgegangen sein. Um die Frage zu beantworten, ist es not- 
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wendig, Untersuchungen über die Bakterienflora der Scheiden- 
schleimhaut der Kühe anzustellen. Solche wurden von Verf. und 
von PoELS unternommen. 

Unter den bei der Kälberruhr vorkommenden Bakterien finden 
sich Pseudomonas pyocyanea und Proteus wohl kaum als häufige 
Bewohner der Vagina; diese Formen werden zweifelsohne nach der 
Geburt des Tieres aufgenommen. Porrs wies „Pseudocolibacillen‘“ 
sowohl im Darminhalt, als im Vaginalschleim, wie auch am Fub- 
boden des Stalles nach, und die Möglichkeit einer späteren Infektion 
ist daher ebenso groß wie die einer während des Durchgangs durch 
die Vagina entstandenen. 

Während Porrs Colibacillen von virulenter Form in größerer 
Anzahl an der Vaginalschleimhaut bei Kühen aus ergriffenen Be- 
ständen fand und deshalb meint, die Kälber würden häufig eben 
während der Geburt infiziert, fand Verfasser bei Untersuchung 
des Scheidenschleims bei einer großen Anzahl von Kühen, die zu 
einem großen Bestande gehörten, in welchem die Kälberruhr mehrere 
Jahre hindurch 70—90 Proz. sämtlicher kleinen Kälber tötete, Coli- 
bacillen nur in sehr spärlicher Menge und bei weitem nicht kon- 
stant; er ist deshalb nicht geneigt, der Infektion während der Geburt 
srößere Bedeutung beizulegen, und in guter Uebereinstimmung mit 
dieser Ansicht besitzen wir denn auch in der augenblicklichen und 
vollständig durchgeführten Isolierung der neugeborenen Kälber eins 
unserer besten Mittel, um das Umsichgreifen der Krankheit zu 
hemmen. 

Ein Punkt von fundamentaler Bedeutung in der Aetiologie der 
Colibacillose ist die oben hervorgehobene Frage nach dem Verhalten 
der bei der Kälberruhr gefundenen Bakterien zu den in normalem 
Darminhalt angetroffenen Coliformen. Wie früher erwähnt, hegte 
Poers die Ansicht, wir hätten bei der Kälberruhr mit den Wirkungen 
einer einzelnen speziellen Art oder Varietät der Colibacillen zu tun, 
die zu den gewöhnlichen Darmbewohnern in keiner Beziehung stünde. 
Verf. hat jedoch dargelegt, daß es eine Anzahl von Colibacillen gibt, 
die imstande sind, Diarrhöe und zum Teil entschiedene Kälberruhr 
bei Spankälbern zu erregen, und wie angeführt, hat er nachgewiesen, 
daß toxische Einwirkungen bei gesunden neugeborenen Kälbern eine 
vom Darm ausgehende tödliche Infektion mit Colibacillen veranlassen 
können, die sich bei fortgesetzter Uebertragung auf gesunde kleine 
Kälber als in hohem Grade virulent erweisen; endlich hat er kon- 
statiert, daß auch die mehr oder weniger heftige Enteritis, die sich 
bei Spankälbern der Fütterung mit gekochter Milch anschließt, auf 
der Einwanderung von Colibacillen in die Darmwand und die 
Blutbahnen beruhe. Diese Erscheinungen lassen sich nur durch die 
Annahme erklären, daß die normal im Darm befindlichen 
Colibacillen unter gewissen Verhältnissen virulente 
Eigenschaften erwerben können, oder dadurch, daß sich 
im Darminhalt unter einem Gewimmel unschädlicher 
Colibacillen eine geringe Anzahl einer oder mehrerer 
pathogener Coliformen finden, die unter gewöhnlichen 
Verhältnissen von den Massen der nichtvirulenten Ba- 
cillen zurückgedrängt sind, die unter besonderen Ver- 
hältnissen aber Bedingungen für ihre Entwickelung an- 
treffen, so daß sie die Oberhand erhalten und somit die 
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Enteritis erregen. Welche dieser Ansichten die richtige ist, läßt 
sich im Augenblick nicht entscheiden. 

Dab die Krankheit indes ohne Uebertragung der Ansteckung von 
außen her entstehen kann, geht hervor, nicht nur aus dem Erscheinen 
der Enteritis in Verbindung mit Fütterung mit gekochter Milch 
während der ersten Tage nach der Geburt, sondern auch recht deutlich 
aus den praktischen klinischen Erfahrungen. Die ganze Art und 
Weise, wie die Krankheit auftritt, steht in recht guter Harmonie mit 
obengenannter Ansicht von der Entstehung der Kälberruhrbakterien. 
Bald sieht man in den Viehbeständen sporadische Erkrankungen an 
Diarrhöe, entweder leichtere oder tödliche, die in klinischer und 
pathologisch-anatomischer Beziehung, wie auch hinsichtlich des bakte- 
riologischen Befundes in allen Stücken der Kälberruhr ähnlich sind. 
Bald tritt die Krankheit kürzere Zeit hindurch als Seuche in dem 
Bestande auf, um dann plötzlich wieder von selbst aufzuhören; bald 
dauert sie ein Jahr im Bestande an und verschwindet dann, während 
sie in anderen Fällen Jahr um Jahr, ja oft mehrere Dezennien, 
jeder Behandlung trotzend, ununterbrochen fortdauert. Dieses Ver- 
halten ist am leichtesten durch die Annahme zu erklären, daß der 
Ansteckungsstoff, je nachdem die Verhältnisse ihn begünstigen, an 
Virulenz zunehmen und wieder geschwächt werden kann. 


Die Paracolibacillen sind in der Natur sehr verbreitet, und ver- 
schiedene zu dieser Gruppe gehörende Bacillen können im Darm- 
inhalte gesunder Tiere angetroffen werden; wir wissen indessen nicht, 
ob die die „Kälberruhr‘ kennzeichnenden Formen bei ganz gesundem 
Vieh vorkommen können und ob die Krankheit in einem Bestande 
ohne Zufuhr von Infektionsstoff spontan entstehen kann; hat die 
Krankheit aber Zutritt erhalten, so kann sie sich viele Jahre im Be- 
stande halten, und es ist wahrscheinlich, daß ein Teil der durch- 
seuchten Tiere fortwährend „Bacillenträger“ sein kann. 


Die Wirkungsweise der Bakterien bei der Kälberruhr ist noch 
nicht hinlänglich genau bekannt. In vielen Fällen (Ooli-, Paracoli- 
und Diplokokkeninfektionen) dringen die Bakterien schnell in den 
Blutstrom ein, und die Tiere sterben unter Anzeichen einer Bakteri- 
ämie; in anderen Fällen (Abortus-, Proteus- und Pyocyaneusinfektion) 
werden die Bakterien nur im Darminhalt angetroffen und die tödliche 
Wirkung ist dann möglicherweise als eine durch Resorption von 
Toxinen aus dem Darm verursachte Intoxikation zu erklären. 


Prophylaxe. 


Zahllos sind die Mittel, die man gegen die Krankheit in An- 
wendung gebracht hat. Fast alles, was sich denken läßt, hat man in 
kurativer und prophylaktischer Absicht versucht. 

Um das Entstehen der Krankheit zu verhüten, hat man augen- 
blickliche Isolierung der neugeborenen Kälber empfohlen; wo diese 
Isolierung sich auf hinlänglich effektive Weise durchführen ließ, 
so dab z. B. ein neues Lokal zur Verfügung stand, sobald in dem 
bisher benutzten ein Krankheitsfall eintraf, war die Wirkung auch 
eine ziemlich befriedigende. Oft hat man schon durch Unterbringung 
der neugeborenen Kälber in hohen, gut desinfizierten Kisten, sowie 
durch Anwendung sterilisierter Milchflaschen oder Eimer recht be- 
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friedigende Resultate erzielt; sehr oft sind aber auch diese Anstren- 
gungen vergebens. 

Von der Ansicht ausgehend, daß das Kalb oft bei dem Durch- 
gang durch die Vagina infiziert werde, hat Porrs folgende Maß- 
regeln vorgeschlagen und in Ausführung gebracht: 

1) Reinigung und Desinfizierung des Schwanzes, der Darm- 
öffnung, der Geschlechtsteile und des Euters mit 3-proz. Karbol- 
wasser unmittelbar vor dem Kalben und Desinfizierung des Vesti- 
bulum und der Vagina mit Sublimatwasser (1:5000) mittels einer 
weichen Bürste vor dem Platzen der Eihäute. 

2) Reinigung des Muttertieres während der Geburt, um neue Be- 
schmutzung mit dem Darminhalt zu verhüten. 

3) Unterbindung des Nabelstranges sofort nach der Geburt und 
Behandlung des Endes mit 5-proz. Lösung von Kaliumpermanganat. 

4) Augenblickliche Anbringung eines geflochtenen Maulkorbes 
mit doppeltem Boden an den Kälbern, der nur abgenommen wird, 
wenn das Kalb trinken soll. 

5) Folgende diätetische Vorschriften: Dem Kalb wird sogleich 
aus einer Flasche ein wenig Colostrum eingegeben, um möglichst 
schnell die Verdauung in Gang zu bringen. — Das Kalb wird während 
der ersten sechs Tage mit großer Sorgfalt behandelt; es bekommt 
ausschließlich von der Milch der Mutter, unmittelbar nachdem diese 
ausgemolken ist, am ersten Tage °/,—1 Liter, am zweiten 11/, Liter, 
am dritten 21/, Liter und darauf jeden Tag !/, Liter mehr. 

Auch Nocarn hat ähnliche Maßregeln in Anwendung gebracht. 
— Es leuchtet indes ein, dab diese höchst beschwerlich und kostspielig 
sind, überdies erweisen sie sich als unzulänglich in allen Beständen, 
wo die Krankheit bösartig auftritt. 

Verf. hat untersucht, ob man durch Aenderung der Ernährung 
(Grützeabsud u. dgl.) die Infektion hemmen könnte, indes mit nega- 
tivem Resultat. Eingabe von verschiedenen Verdauungsfermenten 
und von Extrakten der Magen- und Darmschleimhaut blieb eben- 
falls ohne schützende Wirkung. 

Nachdem Verfasser die Möglichkeit erwiesen hatte, ein Coli- 
serem von schützender Wirkung gegen die Krankheit herzustellen. sind 
prophylaktische Seruminjektionen ein vielfach benutztes und wert- 
volles Mittel gegen die Krankheit geworden. Indessen erschweren 
die verwickelten bakteriologischen Verhältnisse in hohem Grade eine 
wirksame Serumtherapie, und die zahlreichen Mitteilungen über ver- 
fehlte Bestrebungen lassen sich im wesentlichen auf die Anwendung 
eines im betreffenden Falle nicht geeigneten Serumpräparats zurück- 
führen. 

Die Anwendung von polyvalentem Coliserum und Paracoliserum 
in Fällen der typischen Coli- und Paracoliinfektion ergibt gewöhnlich 
ganz befriedigende Resultate; dergleichen werden auch in Fällen der 
Aerogenesbacillose erzielt werden können. Serologische Versuche an 
Diplokokkeninfektionen liegen nicht vor. In den ohne Bakteriämie 
verlaufenden Fällen von Kälberruhr hat die Serumbehandlung bisher 
nur sehr unsichere Resultate ergeben; in vielen dieser Fälle ergibt 
die Anwendung von Argentum colloidale als Prophylaktikum per os 
vorzügliche Resultate, und in einzelnen Beständen hat auch das 
Pankreon eine unzweifelhaft schützende Wirkung aufgewiesen. 
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Verfasser versuchte bereits vor längerer Zeit vergebens eine 
Impfung der trächtigen Kühe zwecks Immunisierung des Foetus. 
In den letzten Jahren ist diese Idee wieder aufgenommen worden, 
indem verschiedene Serumfabriken Bakterienextrakte zu diesem Ge- 
brauclı in den Handel bringen; der Wert dieser Behandlung ist noch 
sehr zweifelhaft; während ScHımItT ihr jegliche Bedeutung abspricht, 
meint RAEBIGER in einigen Beständen an neugeborenen Kälbern eine 
unzweifelhaft schützende Wirkung beobachtet zu haben. 
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VE 
Die Eiterungen bei den Haustieren. 
Von 


Friedrich Glage 


in Hamburg. 


Während man früher die Eiterung für das spezifische Werk einer 
sehr geringen Zahl von Mikroorganismen ansah, da bei den grund- 
legenden Untersuchungen von OGsTon, ROSENBACH, PAssSET, GARRE, 
FEHLEISEN u. a. im Eiter stets dieselbe kleine Anzahl von Keimen auf- 
sefunden wurde, durch welche auch zuverlässig wiederum Eiterung bei 
dem Menschen und den Tieren hervorgerufen werden konnte, ergaben 
die späteren Forschungen, daß die Fähigkeit, Eiterung zu erzeugen, 
einer verhältnismäßig sehr großen Zahl von Mikroorganismen eigen 
ist. Die Eiterung stellt lediglich eine bestimmte Stufe in den Entzün- 
dungsprozessen dar. Selbst die pyogenen Staphylokokken und Strepto- 
kokken, welche man als Ursache der Eiterung anzusehen sich gewöhnt 
hatte, erwiesen sich bei der weiteren Erforschung ihrer biologischen 
Verhältnisse als Organismen, die zwar mit besonders starker pyogener 
Fähigkeit ausgestattet sind, indessen nur in der Mehrzahl der Fälle 
beim Eindringen in den Tierkörper tatsächlich pyogen werden. Man 
kann deshalb nicht von ausschließlich pyogenen Kokken sprechen. 
Die Liste der Keime, bei welchen pyogene Eigenschaften ermittelt 
wurden, vergrößerte sich ständig. Während RosengacH mit Hilfe des 
KochHschen Plattenverfahrens im Jahre 1884 fünf Species isolieren 
konnte, hielt Doyen im Jahre 1891 die pyogene Wirkung von mehr 
als 20 Arten für bewiesen. LEmI5Re zählt bis 38 Eitererreger. Nach 
‚JoRDAN kommen beim Menschen als wichtigste Eitererreger in Frage 
der Staphylococcus pyogenes aureus, albus, citreus, der Streptococcus 
pyogenes, der Staphylococeus cereus albus und der Streptococcus flavus 
Passet, der Micrococcus pyogenes tenuis RosEnBAcH, der Micrococcus 
tetragenus GAFFKY, der Pneumococcus FRÄNKEL-WEICHSELBAUM, der 
Bacillus pyogenes foetidus Pass£r, der Typhusbacillus, das Bacterium 
coli commune und der Bacillus pyocyaneus. Kurr MÜLLER rechnet 
dazu an Keimen mit gelegentlich pyogenen Eigenschaften den Tu- 
berkelbacillus, den Gonococeus, den Strahlenpilz und den Rotzbacillus. 

Ebenso wie beim Menschen sind auch bei den Haustieren die Eite- 
rungen ausgesprochen polybakterielle Prozesse. Dabei sind die 
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Eitererreger teils mit denjenigen des Menschen identisch, teils finden 
sich besondere Species vor, welche für den Menschen keine Virulenz 
besitzen. Auch bei den Tieren rekrutieren sich die Eitermikroorga- 
nismen aus den verschiedensten Gruppen der Bakterien. Bald trifft 
man die Keime in Reinkultur in dem Eiter an, ein anderes Mal sind 
mehrere Erreger gleichzeitig in demselben vorhanden, oder sie finden 
sich gemischt mit saprophytischen Bakterien verschiedenster Art. Als 
Eitererreger sind Kokken, Bakterien, Bacillen, Aörobier und Anaöro- 
bier bekannt, jedoch ist die Fähigkeit, Eiter zu erzeugen, in sehr un- 
gleich hohem Grade den einzelnen Arten eigen. Während sie bei den 
Drusestreptokokken den fast ausschließlichen pathogenen Effekt aus- 
macht, tritt sie z. B. bei dem Rotzbacillus gegenüber der sonstigen 
pathogenen Wirkung sehr in den Hintergrund. 


Die bis jetzt bei den Haustieren ermittelten Eitererreger sind der 
Staphylococcus pyogenes aureus, albus, citreus, der Bo- 
tryococcus ascoformans, der Streptococcus egursund 
Streptococcus pyogenes, der Bacillus pyelonephritidis 
und der Bacillus pyogenes. Dieser sowohl wie der von FRIED- 
BERGER im Eiter beim Präputialkatarrh des Hundes entdeckte B.hae- 
moglobinophilus canis sind Verwandte des Influenzabacillus PFEIF- 
FER. Ein von SERES & GUILLAUME aus käsigem Eiter des Schweines 
isolierter Bacillus dürfte mit dem B. pyogenes identisch sein. Roux 
beschrieb einen Anaörobier als Eitererreger beim Rinde, anscheinend 
eine Varietät des B. pyogenes, VoGEs einen obligaten Anaörobier als 
Ursache einer periartikulären Phlegmone desselben Tieres. GMELIN 
fand einen spezifischen Eitermikroorganismus bei der „Lähme“ der 
Kälber. Als Eitererreger des Rindes nennt Lucer den Staphylo- 
coccus pyogenes bovis s, den Streptococcus pyogenesbovis, 
den Bacillus pyogenes bovis, den Bacillus liquefaciens 
pyogenes bovis und den Bacillus crassus pyogenes bovis. 
Ein von H&£rıcourr & RicHET unter dem Namen „Staphylococcus 
pyosepticus” als eine besondere Art hingestellter Eitermikroorganis- 
mus gleicht dem Staphylococcus pyogenes albus, derStaphylococcus 
Sohnle darf auch nur als eine Varietät des Staphylococcus pyogenes 
aureus angesehen werden. Eiter-Streptokokken als Erreger von Schaf- 
seuchen werden von GÄRTNER und WIEMANN genannt. Beim Schwein 
beschrieb DEGEn den B. polymorphus suis. Vereinzelt wurden bei 
Haustieren gefunden das Bacterium coli commune, der Ba- 
cillus pyocyaneus, der Bacillus pyogenes Toetidus,. der 
Micrococcus tetragenus und Staphylococcus cereus albus. 
DIECKERHOFF & Grawıtz beschrieben ein Stäbchen als Ursache einer 
pustulösen Dermatitis des Pferdes. Bei Kaninchen wurden von 
SCHIMMELBUSCH und KoppAnyı im Eiter ebenfalls Bacillen angetroffen. 
Weniger wichtig mit Rücksicht auf das gesamte pathogene Verhalten 
ist die eitererregende Kraft bei den Rotz- und Pseudorotzba- 
cillen. Ein von Grips im Eiter bei Rindern aufgefundener, angeb- 
lich eine besondere Art repräsentierender Bacillus dürfte mit dem Ne- 
krosebacillus identisch sein. Eine Streptothrix züchtete Trorr- 
DENIER aus käsig-eitrigen Bronchialdrüsen eines Hundes. Polybakte- 
rielle eitrige Prozesse pflegen die Pyelonephritis des Rindes und die 
Pododermatitis purulenta superficialis des Pferdes zu sein. Neben 
Eitererregern werden bei den Tieren im Eiter die mannigfaltigsten 
saprophytischen Keime angetroffen. 
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Vorkommen der pyogenen Staphylokokken und Strepto- 
kokken des Menschen bei den Haustieren. 


Die gemeinsten Eitererreger des Menschen, der Sta- 
phylococcus pyogenes aureus, albus, citreus und der 
Streptococcus pyogenes, sind auch bei den Haustieren 
häufig anzutreffen und müssen beim Pferde als die regelmäßige 
Ursache der Eiterung gelten. Lucer trat 1894 für die Identität der 
Eitermikroorganismen des Pferdes mit denjenigen des Menschen auf 
Grund seiner Untersuchungen ein, ebenso urteilten Scmürz, NOCARD, 
JEnsEn und andere Autoren, wie das nachstehende kasuistische Ma- 
terial ergibt: 

Lucer hatte 93 Fälle von Eiterungen beim Pferde bakteriologisch geprüft, 
und zwar 8 Druseabszesse, 7 Eiterungen als Komplikation katarrhalischer Er- 
krankungen der oberen Luftwege, 21 heiße Abszesse, 36 eitrige Entzün- 
dungen im Anschlusse an traumatische Einwirkungen, 19 Eiterungen nach 
chirurgischen Eingriffen und 2 Zahneiterungen. In 86 Fällen fanden sich die 
genannten pyogenen Mikroorganismen des Menschen im Eiter vor, entweder der 
eine oder der andere allein oder mehrere zusammen, mit Ausnahme des 
Streptococcus pyogenes, den LucET niemals antraf. Am häufigsten war der 
Staphylococcus pyogenes albus, nämlich in 3/;, der untersuchten Fälle. In 11 
Befunden war der Staphylococcus pyogenes albus in Reinkultur, in 63 mit 
anderen gemischt. Den Staphylococcus pyogenes aureus ermittelte LucET drei- 
mal in Reinkultur, 44mal in Gemengen mit anderen Eitererregern, den Staphylo- 
coccus pyogenes citreus 1Smal und den Staphylococeus cereus 1l0mal. Nach 
ScHÜTZ und NOocCARD, die gleiche Resultate wie LucET erhielten, werden die 
Eiterungen (und Septikämien) bei Pferden mit seltenen Ausnahmen durch 
Staphylococcus pyogenes aureus und albus verursacht, nur zweimal fand Schürz 
in Abszessen den Staphylococeus pyogenes citreus. JENSEN ermittelte bei den 
Eiterungen des Pferdes gleichfalls Staphylokokken. In einem Abszeß fand er 
den Staphylococcus pyogenes albus, in einem anderen am Buggelenk ent- 
standenen und einem dritten in der Sattellage den Staphylococcus pyogenes 
aureus, in zwei Fällen von purulenter Lymphangioitis dagegen den Strepto- 
coccus pyogenes. 


Später sind diese Funde von BERMBACH, SCHWARZNECKER, HELL, 
FoTH, ZscHokke u. a. bestätigt worden. Staphylokokken und Strepto- 
kokken sind die fast ausschließlichen Eitererreger des Pferdes. Mehrere 
Fälle sind notiert, in denen diese Eiterungen gegenüber der Rotzkrank- 
heit differentialdiagnostische Bedeutung besaßen. Von Fuchs wurden 
Kokken in endocarditischen Auflagerungen nachgewiesen, SCHMIDT 
züchtete solche aus kariösen Zähnen neben dem B. subtilis. 

Nach FRrÖHNER liegen der Bugbeule in 50—70 Proz. Staphylo- 
kokkeninfektionen zugrunde, nach ScHhmipr fanden sich in denselben 
zu 30,5 Proz. Staphylokokken und Streptokokken. Ein großer Teil der 
Bugbeulen wird indessen durch Botryomykose bedingt. (Vgl. dort.) 

Besonders bemerkenswert sind die Funde von pyo- 
genen Staphylokokken und Streptokokken bei der pyä- 
mischen, metastatischen Gelenkentzündung, bei der soge- 
nannten „Lähme“. Mit dem Begriffe „Lähme‘“, welcher eigentlich 
weiter nichts besagt, als daß die erkrankten Tiere erhebliche Störungen 
im Gebrauche des Bewegungsapparates zeigen, umfaßte man früher 
eine ganze Reihe von Krankheiten, die ihrem Wesen nach so ver- 
schieden waren, daß Träger die Lähme als ein wahres „Krankheits- 
lexikon“ ansprechen zu sollen glaubte. Mit der fortschreitenden Ver- 
vollkommnung der Diagnostik ist der Begriff eingeengt worden, be- 
sonders nach den Untersuchungen BoLLinGers, und dem Gros, den 
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septischen und pyämischen, sich in den ersten Tagen nach der Geburt 
einstellenden Polyarthritiden, verblieben. 


Die Krankheit, welche vornehmlich bei Fohlen (und Kälbern) vorkommt, 
ist eine vom Nabel ausgehende Wundinfektion, für welche bei der 
vielfach mangelhaften ‘Nabelpflege durch Verunreinigungen des Nabels mit den 
im Dünger und Stallboden reichlich vorhandenen Infektionsstoffen häufig Ge- 
legenheit geboten ist. Bisweilen tritt die Lähme enzootisch auf. Gerade 
solche Fälle, die man in edeln Zuchten und Gestüten nicht selten beobachtete, 
sind es, welche die Bedeutung der Krankheit für die Pferdezucht immer wieder 
vor Augen führen, da die Aufzucht junger Tiere sehr schwierig werden kann. 
GMELIN erwähnt in einer eingehenden Arbeit die erheblichen Verluste, welche 
das württembergische Landgestüt Marbach durch die Lähme erlitt. In den 
Jahren 1871—1880 betrug der Abgang an Füllen jährlich durchschnittlich 
5 Proz., in den Jahren 1881—1889 jährlich 4 Proz. Von den erkrankten 
Tieren verenden nach BOLLINGER & Herına 70—75 Proz., diejenigen, welche 
die Infektion überstehen, bleiben in der Entwickelung zurück und können 
Deformitäten der Gelenke behalten, welche den Gebrauchswert der Tiere stark 
herabsetzen oder überhaupt illusorisch machen. 

Das Sektionsbild hat im wesentlichen die Signatur einer Pyämie 
oder Septikämie. Die Nabelwunde kann Entzündung, Abszeßbildung, diffuse 
eitrige Infiltration oder geschwürige Entartung aufweisen, in anderen Fällen 
auch abgeheilt sein, während in der Tiefe eine fortschreitende eiterige oder 
jauchige Entzündung der Nabelvene sich etabliert hat. Weiterhin ergibt die 
Sektion Metastasen in den verschiedenen inneren Organen und eiterige Ent- 
zündungen der serösen Häute, der Synovialmembran der Gelenke, besonders 
oft im Knie- und Sprunggelenk, ebenso der Sehnenscheiden, und dazu fällt 
nicht selten eine eiterige Iritis auf. Nach ÖSTERTAG sind die Gelenkentzün- 
dungen nicht rein eiterige, sondern serös-eiterige oder sero-fibrinöse. In Fällen, 
in denen ein septikämischer Charakter der Lähme mehr hervortritt, stellen die 
trübe Schwellung der großen Parenchyme und multiple kleine Blutungen unter 
den serösen Häuten die wesentlichsten Abweichungen dar. 


Außer früheren wenig detaillierten bakteriologischenUnter- 
suchungen der Füllenlähme, die von UFFREDUZZI, TURNER U. a. VOT- 
genommen wurden, liegt eine 1901 erschienene Arbeit von SOHNLE vor, 
die sich mit der Aetiologie der Krankheit beschäftigt. Nach SoHNLE 
ist der Erreger der Lähme ein Coccus, welchem der Autor 
morphologische und biologische Eigenschaften zuschreibt, die den- 
jenigen des Staphylococcus pyogenes aureus fast gleichen. Eine 
besondere Species dürfte der Coccus denn auch nicht sein. Nach 
SOHNLE sind die Hauptunterschiede darin zu suchen, daß die gewöhn- 
lichen pyogenen Staphylokokken, was die Virulenz anbelangt, einen 
Vergleich mit dem Lähmeerreger auszuhalten nicht imstande sind, und 
dab eine Schleimhülle oder Plasmarinde um den Cocceus sowie 
das charakteristisch Wachstum in Bouillon Besonderheiten dar- 
stellen. 

In alkalischer Peptonbouillon erfolgt allgemeine Trübung. Die Flüssig- 
keit klärt sich jedoch bald über einem zähen, weißen kleisterähnlichen, 
schleimigen Bodensatz. Beim Schütteln erhebt sich dieser schwer vom Boden 
sich ablösende Satz zopfartig verschlungen, um sich dann in schleimige Klumpen 
aufzulösen und gleichmäßig unter starker Trübung der Bouillon in der Nähr- 
u zu verteilen. f 

ie Virulenz ist beträchtlich. Mäuse starben bei subkutaner Einverleibung 
von 0,5 cem der Kokken in 12—24 Stunden, -Kaninchen in 2—3 Tagen. Bei 
Meerschweinchen bildeten sich nur lokale Abszesse. 

In den kranken Gelenken, Sehnenscheiden, im Blute der Fohlen, 
sowie in der Gebärmutter der mit Ausfluß behafteten Muttertiere 
findet man den Ooccus meist als Diplococcus, aber auch zu mehreren 
Exemplaren vereinigt, häufiger als Tetrodencoccus. Der Hof, der die 
Kokken umgibt, ist sehr deutlich und in Kulturen selbst noch in der 
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3.—4. Generation sichtbar. Diese Hülle, ohne Zweifel eine Schleim- 
hülle, nimmt den Farbstoff nicht an. 

Die erwähnten Besonderheiten sind selbst nach SoHNnLE nicht sehr 
wichtig, und eine besondere Art ist nicht darauf zu basieren. Nach 
den sorgfältigen Untersuchungen von ÜAaspEr und OSTERTAG handelt es 
sich bei der Füllenlähme um eine Form der gewöhnlichen Sepsis 
und Pyämie. Casper wies im Herzblute, in der Nabelvene und 
Milz bei zwei Füllen, die an Lähme eingegangen waren, den Strepto- 
.coccus pyogenes, einmal in Reinkultur, das andere Mal mit Coli- 
bakterien zusammen nach. OsTERTAG hatte bei fünf Lähmefohlen den 
Streptococcus pyogenes in reinem bakteriologischen Befunde. Bei 
den akut zugrunde gegangenen Tieren fand sich der Streptococcus 
im Blute und in sämtlichen Organen, bei den nach längerem Bestehen 
der Krankheit getöteten dagegen nur in den ergriffenen Gelenken oder 
im Herzblute und im Knochenmark. Wie ÖstErTac durch Impfungen 
feststellte, können die Streptokokken die Erscheinungen der Lähme 
nicht nur bei Füllen erzeugen, sondern es gelang auch, die typischen 
Veränderungen (Sepsis und Polyarthritis) bei Schafen und Ziegen 
hervorzurufen. 

SOHNLE nimmt an, daß die Infektion der Füllen bereits im 
Mutterleibe statthabe, und erklärt das gehäufte Auftreten der 
Lähme dadurch, daß der spezifische Coccus durch den Deckakt von 
Stute auf Stute übertragen werde. Daneben könne auch eine Infektion 
nach der Geburt vom Nabel aus erfolgen. Nach MITRoWITscH sind 
die Infektionspforten Nabel und Maulhöhle. OsterrAc hält die intra- 
uterine Infektion nicht für bewiesen und auch nicht für wahrscheinlich. 

Des weiteren ermittelte OsterTac, daß die Fohlenlähme und 
das seuchenhafte Verfohlen nicht, wie vielfach, besonders in 
Züchterkreisen, angenommen wurde, auf der nämlichen Ursache be- 
ruht. Als Erreger des Verfohlens wurde ein besonderer, an einer 
anderen Stelle dieses Werkes behandelter Coccus ermittelt, der sich 
von den gewöhnlichen pyogenen Streptokokken der Lähme erheblich 
unterschied, besonders dadurch, daß derselbe für Mäuse, Meerschwein- 
chen und Kaninchen nicht pathogen war. Lediglich insofern kann ein 
Zusammenhang zwischen den beiden Krankheiten bestehen, als Fohlen 
von Stuten, die den Infektionsstoff des seuchenhaften Abortus auf- 
genommen haben, für die Ansteckung mit dem Erreger der Fohlen- 
lähme leichter empfänglich sind, da sie schwächlicher sind als die 
Fohlen normaler Stuten. PoLsakow wies bei infektiösem Abortus 
der Pferde eine ovoide Bakterie der hämorrhagischen Septikämie 
in den Organen der abortierten Füllen, im Fruchtwasser, in den 
Eihüllen und in der Gebärmutter der Stuten nach. 

Ein bei der Kälberlähme von GMELIN aufgefundener Erreger ist unter 


den Eitermikroorganismen des Rindes behandelt worden, bei der Lämmer- 
lähme wies Buch Mikrokokken nach, ohne dieselben eingehend zu bearbeiten. 


Den Streptococcus pyogenes ermittelte Casper ferner als 
Ursache eines hartnäckigen Ekzems am Schweife bei Pfer-' 
den. Das Leiden begann stets an den Seitenflächen und der unteren 
Seite der Schweifwurzel, etwa da, wo der Schwanzriemen zu liegen 
pflest. Zuerst schied sich ein klares Sekret ab, dann bildeten sich 
gelbliche Krusten und entstanden allmählich tiefe Rhagaden. Das 
Exsudat war von grauer Farbe. Es sah nicht aus wie Eiter, enthielt 
indessen massenhaft Leukocyten. Zwischen den letzteren fanden sich 
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Kokken meist zu zweien, aber auch einzeln und solche in kurzen 
Ketten. Die subkutane Impfung von Mäusen führte zu tödlicher Er- 
krankung unter den Erscheinungen der Pyämie oder eiterigen Infil- 
tration der Unterhaut. Das Ekzem konnte sowohl durch Einreiben 
von Eiter als auch der gezüchteten Kulturen prompt beim Pferde 
wiedererzeugt werden. Die Ursache der Weiterverbreitung des Ekzems 
in dem Pferdebestande war das Thermometrieren und die Verwen- 
dung desselben Thermometers bei vielen Pferden, wodurch die Ver- 
schleppung des Infektionsstoffes verschuldet wurde. 


Angaben von MOLLERAU, LUCET und SEMMER über das Auffinden von 
pyogenen Staphylokokken und Streptokokken bei Hautkrankheiten des Pferdes 
können übergangen werden. 


Auch beim Esel spielen die Staphylokokken und Streptokokken 
als Eitererreger eine Rolle. Bossı impfte, um die Ursächlichkeit der 
Eitererreger für die purulente Arthritis festzustellen, 6 Talo-Tibial- 
gelenke von mehreren Eseln mit 2—5 Zehnteln eines Kubikzentimeters 
einer Reinkultur des Streptococcus pyogenes, teils mittels sehr feiner, 
teils unter Verwendung gröberer Hohlnadeln. Mit letzteren erzeugte er 
zugleich Verletzungen des Grelenkknorpels. Die Gelenke, bei welchen 
er die Knorpel lädiert hatte, und ein nicht in dieser Weise verletztes 
verfielen der akuten eiterigen Arthritis. Subkutan verimpft, erzeugten 
nach demselben Autor auch der Staphylococcus pyogenes albus und der 
Staphylococcus pyogenes citreus bei Eseln Abszesse. Außer diesen 
Experimenten sind Mitteilungen von DE BLasI & ORTOLANI erwähnens- 
wert, wonach dieselben den Staphylococcus pyogenes albus im Eiter 
bei Eseln antrafen. 

Beim Rinde war man zunächst geneigt, die nicht selten vor- 
gefundenen pyogenen Kokken als besondere Art anzusehen (DE JonG), 
doch erscheint das nach OESTERN nicht berechtigt. Nach KÜNNEMANN 
sind die pyogenen Kokken des Menschen für das Rind wenig virulent. 

Die subkutane Injektion von Strept. pyogenes erzeugte keine Eiterung, 
nach der Einspritzung von Kulturen des Staph. pyog. aureus und albus hom. 
trat an der Impfstelle eine geringgradige Schwellung auf, welche in 8 Tagen 
wieder völlig zurückging. Die subkutane Einverleibung einer Kulturaufschwem- 
mung des Staph. p. aureus, der aus dem Eiter einer Brustbeule des Pferdes 
stammte, rief dagegen in 24 Stunden eine handtellergroße, schmerzhafte An- 


schwellung hervor, die sich in 6 Tagen zu einem doppelt-faustgroßen Abszeß 
umbildete. 


Außer früheren Beobachtungen von Haas & LucET, die pyogene 
Staphylokokken und Streptokokken bei Eiterungen des Rindes kurz 
notieren, hat neuerdings SCHUMANN in Abszessen der Kalbsleber neben 
Colibakterien und dem B. pyocyaneus Staphylokokken und Strepto- 
kokken ermittelt, nach Ernst & SomMER sind solche nicht selten in 
den eitrigen Produkten bei der Pyelonephritis vorhanden. 

Von französischen Autoren wurden pyogene Staphylokokken und 
Streptokokken ätiologisch mit dem Kalbefieber in Verbindung gebracht, 
und ÜozErtE erklärte das Kalbefieber als Staphylokokkentoxämie. 
Diese Annahme ist freilich nicht mehr haltbar, nachdem das Kalbe- 
fieber als Gehirnanämie im Gefolge der Hyperämie der Hinterleibs- 
organe und speziell des Euters nach der Geburt erkannt worden 
ist. Doch sind die Staphylokokken und Streptokokken häufige Gäste 
in der Gebärmutter der Kühe und nach Licnt&res sogar normale Be- 
wohner derselben. Im Anschlusse hieran sei erwähnt, daß in dem 
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Fleische einer an Kalbefieber erkrankten Kuh, nach dessen Genusse 
eine Fleischvergiftung aufgetreten war, von Kuporx gelbe und weiße 
Staphylokokken in großer Menge ermittelt werden. konnten. 

Ueber pyogene Wirkungen der Staphylokokken und Streptokokken 
der menschlichen Eiterung für Schafe ist nichts mitgeteilt worden, 
ebenso nicht für Schweine, was um so erwähnenswerter erscheint, 
als die fraglichen Keime nach BAUERMEISTER normale Bewohner der 
Tonsillen des Schweines sind und nach Käse auch in den gesunden 
Bronchialdrüsen dieser Tiere öfters vorkommen. Verfasser hat dar- 
auf hingewiesen, daß die pyogenen Kokken des Menschen für Schweine 
nicht virulent seien. Bei zahlreichen Infektionsversuchen entstand 
nie Eiterung, eine Feststellung, die mit der praktischen Erfahrung 
sich deckt, daß das Schwein sehr wenig zu Eiterungen geneigt ist 
und nur einen Eitererreger, den B. pyogenes, besitzt, der indessen 
eine rein kontagiöse Eiterung veranlaßt. 

Beim Hunde hat man dagegen wiederholt die pyogenen Kokken 
des Menschen auch pyogen werden sehen. Lucer fand solche in 
Abszessen im Gesäuge einer Hündin, Capıor beobachtete mehrere 
Fälle, und Bossı gelang es, durch subkutane Injektion von Kulturen 
des Staph. pyogenes aureus beim Hunde mächtige Abszesse zu er- 
zeugen. Army berichtete über das Vorhandensein des Staphylococcus 
pyogenes albus in den Lymphdrüsen, der Milz und dem Knochenmarke 
bei einem Hunde, der an Pseudoleukämie gestorben war, den Strepto- 
coceus pyogenes dagegen wollen MEGNIN & VEILLoN in dem eiterigen 
Exsudate bei einer Pleuritis des Hundes diagnostiziert haben. Der von 
H£rRICoURT & RıcHET aus einem geschlossenen Hautabszeß des Hundes 
isolierte „Staphylococcus pyosepticus“ kann als eine besondere Species 
nicht angesehen werden. KraGE ermittelte pyogene Staphylokokken 
neben dem Hundeinfluenzabacillus bei eitrigem Präputialkatarrh des 
Hundes, KELLER Streptokokken bei Pyometra. 


Statistische Angaben über die bakteriologischen Befunde bei den 
Eiterungen der verschiedensten Tiere machte KARLINSKI. Er notierte bei der 
Untersuchung von 10 Hunden, 2 Katzen, 4 Füchsen, 1 Wolf, 3 Steinmardern, 
2 Igeln, 6 Schafen, 8 Hasen, 16 Meerschweinchen, 29 Mäusen und 2 Fleder- 
mäusen 25mal als Fund den Staphylococcus pyogenes aureus, mal den Staphylo- 
coccus pyogenes citreus, l5mal den Staphylococcus pyogenes albus, 23mal den 
Streptococcus pyogenes, 9mal den Micrococeus tetragenus, 4mal den Baeillus 
pyogenes foetidus und 2mal den Bacillus mallei. Ganz ähnlich fielen die bak- 
teriologischen Prüfungsresultate von Eiterungen bei 71 Vögeln verschiedener 
Art (Jagdbeute) aus. 


Lucert sah den Streptococcus pyogenes aureus als den Erreger 
einer infektiösen Osteomyelitis und Arthritis bei jungen Gänsen 
an. FRrEESE bestätigte neuerdings diese Ansicht. Krausz wollte 
den Staphylococcus pyogenes albus als Ursache einer Hühnerseuche er- 
mittelt haben. 


. „Die Annahme CHarrıns, daß der Staph. pyog. aureus ein seuchenhaftes 
Fischsterben in der Rhone veranlaßte, ist nicht bewiesen. 


Die Botryomykose. 


Unter der Bezeichnung „Botryomykose“ fassen wir 
eine Reihe von Erkrankungen zusammen, die vielfach 
an die aktinomykotischen Krankheiten erinnern, aber 
von einem andern Mikroorganismus, und zwar einem 
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Coccus veranlaßt werden. Während die Aktinomykose nur aus- 
nahmsweise bei dem Pferde auftritt, ist die Botryomykose für das- 
selbe eigentümlich. Bei 5 Proz. der Pferde, die der chirurgischen 
Klinik der Berliner Tierärztlichen Hochschule zugeführt wurden, 
stellte EBERLEIN Botryomykose fest. Selten beobachtete man auch 
Botryomykose beim Rinde (GÜNTHER, ÜZOKOR, IMMELMANN, REALI, 
Dor, HvserR) und beim Schweine (WILBRANDT, SCHNEIDEMÜHL, 
QUADECKKER & STAPENSEA, BLası & Tessk), dagegen etwas öfter beim 
Menschen. 

Die Aehnlichkeit der anatomischen Veränderungen bei der Botryo- 
mykose mit denjenigen bei der Aktinomykose gab zuerst zu Unrecht. 
Veranlassung, auch an eine Verwandtschaft der beiden spezifischen 
Erreger zu glauben. Rıvorra stellte zwei Varietäten des Actinomyces 
bovis auf, einen granulierenden Aktinomyces und einen Abszeßaktino- 
myces, und unterschied daneben einen ähnlichen, beim Hunde ge- 
fundenen Pilz, den Discomyces pleuriticus canis familiaris, und end- 
lich einen Discomyces equi. Im Jahre 1869 hatte BoLLınGEr in der 
Lunge eines Pferdes Knoten von grauweißer Farbe gefunden mit 
erbsen- bis hanfkorngroßen Erweichungsherden. In letzteren saßen 
charakteristische Pilze, die BoLLınGEer als Zoogloea pulmonis equi 
bezeichnete. RıvoLtA beschrieb den Pilz 15879 im Verein mit MiIcEL- 
LONE. BıancHt erklärte zuerst den Botryomyces als eine vom Actino- 
myces bovis Harz abweichende Form. Die ersten eingehenden bak- 
teriologischen Untersuchungen der Krankheit rühren von RABE und 
JoHNnE her. RaBE nannte den Erreger der Botryomykose Micro- 
coccus botryogenus, JoHnEe Micrococcusascoformans, Kırr 
schlug den Namen Botryococcus ascoformans vor. Die Be- 
zeichnung Ascococceus Johnei (CoHn) hielt Joune selbst nicht für 
passend gewählt. Die von BoLLInGEer eingeführte Benennung der 
Krankheit als Botryomykose hat sich dagegen allgemein eingebürgert. 

Wie bei der Aktinomykose entstehen auch bei der 
Botryomykose Neubildungen, deren Grundlage grauweiße, fi- 
bröse, speckige Bindegewebsmassen darstellen, welche eine netzartig 
selagerte Stützsubstanz bilden. Dieses Stroma ist stärker und mehr 
fibrös als bei den Aktinomykomen. Eingebettet in die Bindegewebs- 
züge sind kleinere oder größere, weiche Knoten und Knötchen von 
grauer oder gelbroter Farbe, die aus einem gefäß- und zellenreichen 
Granulationsgewebe bestehen und im Zentrum Erweichung zeigen. 
Die größeren Knoten können abszeßartige Herde oder fistulöse, mit- 
einander kommunizierende Gänge mit gelbbräunlichem, weichem, 
schleimig-eitrigem Inhalte bilden (JoHune). Sie sind schwammig, quellen 
über die Schnittfläche polsterartig hervor und können leicht mit einem 
Messer herausgestrichen werden. Zentral findet sich in allen Herden 
ein sandkorngrober Pilzrasen, umgeben von einer spärlichen, eiterigen 
Zerfallsmasse. Joune nannte die Geschwülste Mykodesmoide oder 
Mykofibrome. 


Ein Lieblingssitz der Tumoren ist die äußere Decke. Die Hautbotryo- 
mykome sind nach BAyER ziemlich scharf begrenzt, nicht verschiebbar, derb, 
höckerig und weisen stellenweise undeutliche Fluktuation auf. Sie verkalken, 
verknöchern oder verknorpeln nie (ÖHAUSSE). Die kleinen Tumoren sitzen in 
der Lederhaut selbst, heben sich aber hervor und sind mit einer dünnen, atro- 
phischen, nackten Oberhaut bedeckt, die größeren und großen reichen bis zur 
Subeutis. Die Haut darüber, die mit der Geschwulst verwachsen ist, erscheint 
narbig und enthält kleine Oeffnungen, aus denen sich ein dunkler, klümpriger 
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Eiter entleert, der die charakteristischen Pilzrasen enthält. Die Oberfläche 
der Geschwulst ist mit Krusten bedeckt, die Haare fallen aus oder stehen ver- 
einzelt gesträubt. Oft finden sich mehrere Tumoren vor. JENSEN konnte bei 
einem Pferde bis über hundert derselben zählen. Die Geschwülste sitzen nicht 
selten gruppenweise zusammen, größere in der Mitte, daneben ein Kranz kleiner, 
erbsengroßer. In anderen Fällen tritt die Botryomykose als chronische 
Myositis auf, am häufigsten in Form der sogenannten „Bugbeule“ oder „Brust- 
beule“ im Armwirbelwarzenmuskel. Beschreibungen derselben liegen vor von 
RABE, JOHNE, JENSEN, SOULA, FRÖHNER, KıTT, BANG, SCHMIDT u.a. Man 
beobachtet in dem Muskel entweder zirkumskripte oder diffuse, bindegewebige 
Herde, kompakte, speckige, sehnige, zähe bis knorpelharte Massen von weißlicher 
Farbe. Diese strahlen in die Muskulatur der Nachbarschaft aus und sind von 
erbsen- bis gänseeigroßen Granulationsmassen oder fistulösen Gängen mit eitrigem 
Inhalte durchsetzt. Ein besonderes chirurgisches Interesse haben in der Tier- 
heilkunde die Samenstrangfisteln, welche ebenfalls gewöhnlich botryo- 
mykotischen Ursprunges sind und sich nach der Kastration entwickeln. Die 
Geschwülste nehmen hier nicht selten eine Pilzform (Champignonform) an und 
werden eventuell so umfangreich, daß der erkrankte Samenstrang wie ein Kuh- 
euter aus dem Hodensacke herabhängt und fast bis zum Sprunggelenke reicht 
(Kırr). Bisweilen sind beide Samenstränge ergriffen, in anderen Fällen nur 
der eine. 


Die Botryomykome können einen enormen Umfang erreichen. FELIZET 
fand einen Tumor, der 60 kg wog. Bei einer botryomykotischen Geschwulst 
an der Brust des Pferdes vor dem Schultergelenke stellte BayEr den Durch- 
messer in der Weite auf 53—60 cm, in der Tiefe auf etwa 20 cm fest. Der 
herausgeschälte Tumor wog 27 kg. Kopfgroße Geschwülste sind wiederholt 
gesehen worden. 


Sitz der Botryomykome sind die verschiedensten Körperteile. Man 
fand die Geschwülste an den Maulwinkeln (JoHnE), den Lippen, der Zunge, 
der Nasenschleimhaut, in den Kieferhöhlen (STORCH), am Augenlide (MarG- 
GRAF), an der Spitze der Ohrmuscheln, an der Brust, dem Widerrist, dem 
Vorarm, in der Ellenbogengegend, an der Innenfläche des Unterschenkels, an der 
Fessel und Hufkrone, am After und dem Schweife (FRÖHNER, ÖKHOLM, 
TAyLorR). Botryomykose des Euters beschrieben SanDp, MÖLLER, FRÖHNER 
und UNTERHÖSSEL, Tragsack- und Eierstocksbotryomykose erwähnt RiıEcK, eine 
Erkrankung des Schlauches notieren FALLY & Lx£naux. Bisweilen kommt es 
zur Generalisation der Botryomykose (FRÖHNER, RIECK, TEMPEL, KAFLER, 
TÜRNAU, PIPER). Es können dann alle inneren Organe mehr oder minder von 
Geschwülsten durchsetzt sein. So fand man Botryomykome in der Lunge, 
Leber, Milz, am Brustfell, Bauchfell (SCHIMMEL, Verfasser), in den Nieren, 
Nebennieren, in den Achsel-, Lenden- und Gekrösdrüsen, ferner in den Knochen 
(KırT) und an den Herzklappen (ERNST). 


Mikroskopisch beschaut, präsentiert sich das Gewebe, in welchem 
die Pilze eingebettet liegen wie die Rosinen im Kuchenteig als typisches 
Granulationsgewebe. In unmittelbarer Nähe der Rasen sieht man fast nur 
Rundzellen, mehr nach außen Fibroblasten. Die Kernfärbung tritt präzise ein. 
Die Rundzellen sind granuliert, von verschiedener Größe, daneben sieht man 
sehr große, unregelmäßige, glatte Zellen, die zuweilen mit zwei oder mehr 
Kernen versehen sind, und platte, fast hyaline Zellen mit bläschenförmigem, 
doppelt konturierten oder homogenen Kern. Die Herde sind umschlossen von 
einem an Masse prävalierenden Spindelzellengewebe mit teils fibrillärer, teils 
homogener Grundsubstanz. Feine Bindegewebsfasern lagern sich in den zelligen 
Regionen zu einem wenig massiven, netzartigen Gerüste zusammen (KiITT, 
JOHNE). Eosinophile Zellen sind nach EBHARDT vereinzelt nachweisbar. Um 
den Rasen liegen epithelioide Zellen und Fibroblasten, spärlicher Lymphocyten, 
außen sind daneben neutrophile, polymorphkernige Leukocyten und einzelne 
Makrophagen vorhanden. 

Zum Färben von Schnitten durch Mykofibrome ist es nach A. EBER 
empfehlenswert, sofern man gute Strukturbilder erhalten will, eine 1-proz. 
wässerige Eosinlösung 1 Stunde lang einwirken zu lassen, das Präparat leicht 
in Alkohol auszuwaschen und in Hämatoxylinlösung bis zur deutlichen Kern- 
färbung zu bringen, darauf in Alkohol auszuwaschen und nach Behandlung mit 
Nelkenöl in Balsam einzubetten. In Schnitten, welche mit Boraxkarmin tingiert 
wurden, sind die Pilzrasen als homogene, leicht gelbliche Herde zu erblicken, 
welche von dem in der Kernfärbung tiefroten Gewebe scharf abstechen (Kırr). 
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Die schon dem bloßen Auge sichtbaren, sandkornartigen, in den 
Herden zentral gelagerten, gelblichweißen Pilzrasen erweisen sich 
bei der mikroskopischen Betrachtung als trauben- oder maulbeerför- 
mige Konglomerate von Mikrokokken, die von einer Zoogloeasubstanz 
eingeschlossen sind. Bei Schnitten, die nach GrAM oder der NICOLLE- 
schen Thioninmethode behandelt wurden, kommt die Brombeergestalt 
der Kugelrasen gut zu Gesicht, schon Gefrierschnitte zeigen bei ein- 
facher Methylviolettfärbung die Rasen ungemein scharf in sattblauer 
Farbe (Kırr). A. EBER empfiehlt zur Darstellung der Pilzstöcke 
und der eigentümlichen Zoogloeahülle eine möglichst intensive Fär- 
bung nach GRAM-GÜNTHER, am zweckmäßigsten unter Vorfärbung 
mit Pikrokarmin oder Pikrolithionkarmin. Bei der Färbung mit Pi- 
krinsäure nimmt die Zoogloa eine gelbe Farbe an, intensiv tingieren 
dieselbe auch Gentaniaviolett und LörrLers Methylenblau. Durch Be- 
handeln mit Pikrinsäure tritt an der Randzone der Zoogloea eine dop- 
pelt konturierte, glänzende, kapselartige Hülle hervor (JoHNnE). 
An dieser Kapsel macht sich nur ganz vereinzelt und sehr undeutlich 
eine feine Streifung bemerkbar, sonst aber keine Struktur. Die Kapsel 
ist um so dicker, je größer die Pilzkolonie ist und muß als ein 
Produkt derselben angesehen werden. Sie steht in keinem organischen 
Zusammenhange mit dem benachbarten Granulationsgewebe. An der 
Peripherie der Kapsel finden sich kleinere oder größere, sprossen- 
oder knospenartige, selbst knopfartige Ausstülpungen, Aussackungen 
des Innenraumes, die auch mit Mikrokokken gefüllt sind, welche sich 
mit Anilinblau oder Bismarckbraun sehr intensiv tingieren lassen (Rı- 
VOLTA, JOHNE). Die Sprosse kann sich wahrscheinlich abschnüren 
und sekundäre Kolonien bilden. In einigen Pilzsäcken ist die Zoogloea 
im Vergleiche zu der Zahl der eingelagerten Kokken auffällig reich- 
lich entwickelt. Die ganzen Rasen sind körnig und messen 5—100 u 
im Durchmesser. Durch Eisessig sind die Körperchen sehr durchsichtig 
zu machen, gegenüber Alkalien und Säuren verhält sich aber die Kap- 
sel im allgemeinen sehr indifferent und löst sich erst nach mehrstün- 
diger Einwirkung in diesen Zusatzflüssigkeiten. Werden die ganzen 
Rasen in Essigsäure oder Alkohol gekocht, so erscheinen sie sauberer 
und klarer, bleiben aber im übrigen ganz unverändert. In alten Rasen 
ist nach Ernst eine bestimmte innere Kontur zwischen Kokken 
und Kapsel nicht oder nur ganz undeutlich zu erkennen. Die Rand- 
partien des Rasens unter der Kapsel enthalten noch Kokken, der zen- 
trale Teil zeigt keine färbbaren Mikroben. Die jungen, einkugligen 
Rasen haben keine Kapsel. Die Innenkokken sind klein, scharf be- 
grenzt, weiter nach dem Rande zu sind sie größer, blasig, blaß, am 
äußersten Rande glatt und bilden Schüppchen. Die zentralen Kokken 
sind basophil, die peripheren wie die Kapsel acidophil. Die Kapsel be- 
steht nach Ernst also aus Kokkenleichen. Die Brombeerform bildet 
sich so, daß die zentralen Kokken, durch einen Wall toter Kokken 
vor den degenerierenden Einflüssen geschützt, weiterwuchern. Die 
Ursache der Kapselbildung dürften Immunstoffe sein. 

Durch Druck lassen sich die Pilzstöcke öffnen und entleeren dann 
ihren Inhalt, zahlreiche Mikrokokken, die verhältnismäßig groß, 
1—1,5 », und kugelrund sind. Sie liegen einzeln oder paarweise, 
auch in größeren Gruppen zusammen und können leicht gefärbt werden 
mit Jod, Anilinblau oder Bismarckbraun. Ihre Färbung behalten sie 
auch beim Behandeln mit sehr verdünnter Essigsäure bei. Nach RaBE 
färben sich die Kokken am besten mit Anilingentianaviolett. 
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In den Kulturen wachsen die Pilze als kapsellose Kokken. 
Sie bilden, wie Rage genau beschrieb, auf Fleischwasserpeptongelatine 
platten kugelrunde, scharf begrenzte Kolonien, die anfangs silber- 
grau, später, wennsiegrößer werden, mehr gelblichgrau sind, in beiden 
Fällen aber metallischen Glanz haben. Die Platten sehen schließlich 
aus wie mit Blütenstaub bepudert. Verflüssigung hat nicht statt, 
Nach Kırr zeigen die Gelatineplatten des Botryococcus mit denjenigen 
des gelben Traubencoceus insofern eine große Uebereinstimmung, als in 
6 Tagen isolierte, nadelstich- bis stecknadelkopfgroße Kolonien ent- 
stehen, die in den späteren Tagen Verflüssigung zeigen und napfartig 
einsinken. Die Kolonien fand Kırr dabei geballt, sie bildeten kein 
Sediment. In Impfstichen in Gelatine entsteht nach Rage zuerst ein 
matter, weißlichgrauer Faden, der im Verlaufe von einigen Tagen 
etwas dicker, dichter und mehr milchweiß wird. Darauf erscheint am 
oberen Ende des Impfstiches eine kelch- oder tulpenförmige Blase, die 
sich nach und nach vergrößert. Eine kaum bemerkbare Verflüssigung 
bewirkt, dab der Faden allmählich abwärts und in sich zusammensinkt, 
so daß er nun für einige Zeit schrauben- oder korkzieherartige Win- 
dungen macht. Zuletzt sinkt der ganze Faden zu einem unregel- 
mäßigen Klümpchen zusammen. Die Verflüssigung am oberen Ende 
erreicht nicht die Glaswand. Kırr fand, daß die ersten Generationen 
der aus dem Tierkörper gezüchteten Kokken im Gelatinestiche mäßige 
Verflüssigung mit trichterförmigem Einsinken zeigten, während in 
den späteren Generationen die Art der Verflüssigung derjenigen des 
Staph. pyog. aureus glich. Auch nach Herr erhält man beim Botryo- 
coccus ähnliche Verflüssigung in Gelatine wie bei Kulturen des Staph. 
pyog. aureus und des albus. Die Art der Verflüssigung hängt ab von 
der Alkaleszenz, Sprödigkeit und dem Grehalt an Gelatine, der Menge 
des Peptons im Nährboden und der Quantität des Aussaatmateriales. 
Auf Kartoffeln entsteht nach Rage ein mattgelber, reifartiger Ueber- 
zug. Sowohl die Kartoffelkulturen wie diejenigen in Platten zeichnen 
sich durch einen an Erdbeeren erinnernden, eigentümlichen, aroma- 
tischen und erfrischenden Geruch aus. Während sich nach Rage 
Agar zum Kultivieren des Coccus wenig eignet, sondern augenschein- 
lich die Kartoffel den gedeihlichsten Nährboden bildet, konnten DE 
Jong & Kırr auch üppige Agarkulturen heranziehen. Nach Kırr ge- 
deiht derCoccus auf geradem und schräg erstarrtem, 6-proz. Glyzerin- 
agar und bildet chromgelbe oder schön orangefarbene, wie Oeltropfen 
aussehende Kolonien, ähnlich wie der Staph. pyog. aureus. Auch 
die Farbstoffbildung variiert gleich wie bei dem gelben Traubencoceus. 
Der Coccus wächst nach Kırr schon bei Zimmertemperatur. Das 
Temperaturoptimum gibt ParascanporLo auf 20—30°9 an. Bei 36 
bis 380 wuchsen die Kulturen langsamer, sie verloren ihre goldgelbe 
Farbe, bei 33—40° kamen sie nur sehr kümmerlich fort und bei 40° 
überhaupt nicht mehr. Das Temperaturminimum betrug 18°, bei 10 
hörte jede Entwickelung auf. Die Kulturen blieben 7—9 Monate 
am Leben. Dem Austrocknen widerstand der Botryococcus 35—38 
Tage, in der Sonne nur 23—30 Tage. Bei Zusatz von 10—20 Proz. 
Glyzerin zur Nährbouillon wuchs der Pilz nicht mehr, sonst bildete er 
in Bouillon kräftig Alkalien, entfärbte dagegen nicht Nährböden mit 
Zusatz von 0,5 Proz. indigschwefelsaurem Natrium. 

Meerschweinchen gehen nach Kırr bei der Impfung unter den 
Erscheinungen der Septikämie ein, bei Kaninchen gibt die kutane und 
subkutane Einverleibung verschiedene Resultate. Bald bleibt dieselbe 
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wirkungslos, ein anderes Mal tritt lokale Eiterung oder eine Intoxi- 
kation ein. Marcou erzielte durch Verimpfung von Kulturen des 
Botryococeus mit sterilisierten Pferdehaaren in die Hoden von Meer- 
schweinchen botryomykotische Tumoren mit gelben Pilzkörnchen. 
Diese sowohl wie die Einzelkokken verhielten sich in jeder Hinsicht 
wie beim Pferde. Die subkutane Injektion von 0,5 ccm Aufschwem- 
mung einer Agarkultur wirkte nach Kırr bei Tauben und Enten von 
der Impfstelle aus toxisch. Die Tiere starben aber nicht. Die Impf- 
stelle erschien sehr aufgedunsen, jedoch ohne knotige Prominenz, 
wie bei der Geflügelcholera, die Unterhaut ödematös, die Muskulatur 
gelbbraun. Das Blut blieb von Kokken frei, nur die Impfstelle war 
reich besiedelt. Injektionen in das Kuheuter erzeugten eine heftige 
Mastitis. Bei Schafen und Ziegen entsteht an der Impfstelle ein ent- 
zündliches Oedem, das entweder mit Hautnekrose verläuft oder auch 
tödlich enden kann. Bei Haustieren, die nicht zu den Einhufern 
gehören, konnte Rage das Mykofibrom durch Impfung mit den 
Kokken nicht erzeugen. Bei Pferden bildet sich zuerst ein entzünd- 
liches Oedem aus, welches in S—10 Tagen abheilt. Erst 4—6 Wochen 
später entsteht unter fortschreitender Bindegewebswucherung eine 
langsam wachsende Geschwulst, indem auch gleichzeitig die erbsen- 
bis kirschgroßen, weicheren Knötchen in und auf der Geschwulst 
hervortreten, die die typischen Mikrokokkenrasen enthalten. Sehr 
kleine Mengen Impfmateriales erzeugen in den gesunden Geweben 
des Pferdes aber nicht einen sichtlichen Effekt. Eine Immunität 
erwirbt das Pferd nicht. Die Kokken bewahren nach PARASCANDOLO 
ihre Virulenz in den Kulturen 5—8 Monate. 


Die Infektion erfolgt beim Pferde von Wunden aus (Kastra- 
tionswunde, Verletzungen, Geschirrdruck), oder der Ansteckungsstoff 
wird durch das Geschirr energisch in die Haut eingerieben (SCHIMMEL, 
VENNERHOLM, FRANK, Esser). Der Erreger der Botryomykose ge- 
langt wahrscheinlich in die Haarsack- und Drüsenmündungen (JENSEN 
& Kırr). Marcou ermittelte in den Fistelgängen eingekapselte 
Mähnenhaare. Ist eine Infektion erfolgt, so kann durch Verschleppung 
des Eiters, das Scheuern, das Wechseln des Geschirrs fortgesetzt eine 
neue Infektion und Weiterverbreitung statthaben. WESTER beschrieb 
einen Fall von Uebertragung der Botryomykose von einem: Pferde 
auf ein anderes. Auch Verletzungen durch das Gebiß können die Ein- 
gangspforte darstellen (Jonne). Heustaub hat man als Ursache der 
Infektion bei Botryomykose der Conjunctiva beschuldigt (GUTBROD), 
und JoHnE vermutete das Vorkommen von Botryokokken im Stroh. 
a Rıeck kann die Uebertragung durch den Begattungsakt ge- 
schehen. 


Die Erkrankung an Botryomykose, welche, wie MÖLLER & FRIcK 
sagen, beinahe als eine Berufskrankheit der Pferde bezeichnet werden könnte, 
kann in jedem Alter erfolgen. Von 21 erkrankten Pferden waren 1 zwei Jahre, 
l drei, 2 vier, 5 sechs Jahre alt, 7 standen im Alter von 7 Jahren, während 2 
acht, 1 neun und 2 zehn Jahre zählten (SIEDAMGROTZKY). PETIT beschrieb 
Pharynx- und Gehirnbotryomykose bei einem Maulesel. Die Botryomykome, 
welche nach FRÖHNER die häufigste Neubildung des Pferdes sind, entwickeln 
sich sehr langsam, und die Krankheit kann jahrelang dauern. Anfangs sind 
die typischen Rasen in der Geschwulst nicht nachweisbar; sie bilden sich erst 
allmählich aus (UHAUSSE). Nur ausnahmsweise verläuft die Infektion nach 
MÖLLER & FRICK zuerst unter entzündlichen Erscheinungen, sonst sind die 
Geschwülste schmerzlos und nicht vermehrt warm. Eine Störung des All- 
gemeinbefindens der betroffenen Tiere beobachtet man nur bei erheblicher Aus- 
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breitung oder Generalisation der Krankheit. Die Beseitigung der Botryomykome 
und Heilung kann erfolgreich nur durch die Operation herbeigeführt werden, 
doch rezidivieren die Geschwülste leicht. Versuche, durch innerliche und lokale 
äußerliche Anwendung von Jod Heilung zu erzielen, führten zu verschiedenen 
Ergebnissen. Einen Nutzen der Behandlung sahen THOMASSEN, REALI, SIEG- 
MUND, MALKUMS, VILAIA, dagegen hatten FRÖHNER, VENNERHOLM und WINTHER 
Mißerfolge zu verzeichnen. SCHAFFNER versuchte erfolgreich Formalin. 


Der Botryococcus ist der erste Micrococcus mit geschwulstbilden- 
der Tendenz (JoHnxeE), indessen hat man viel darüber gestritten, ob 
Ber drasliche Coccus eine besondere. Art darstellt oder 
nur eine Varietät des Staph. pyog. aureusist. Diese Frage 
ist heute noch nicht entschieden. Für die Identität sprachen sich 
Kırt, DE Jong, HELL, GALLI-VALERIO und ERNsT aus, dagegen RABE, 
PoncerT & Dor, PARASCANDOLO. 


Kırr hält den Botryococcus für eine Rasse des Staph. pyog. aureus 
und meint, daß derselbe nur eine Ruheform des Staph. darstelle. Für die 
Identität spricht nach KITT nicht nur die Gleichheit des Wachstums des Staph. 
mit dem Botryococcus, sondern auch das Resultat eines Impfversuches beim 
Pferde, der kurz beschrieben werden mag. Kırr injizierte eine Reinkultur des 
Botryococeus subkutan am Halse, worauf ein faustgroßer Abszeß entstand, der 
sich spontan entleerte und im Eiter nur freie Kokken, keine Kugelrasen ent- 
hielt. Die Kokken glichen den Staph. In der entstandenen wulstartigen Narbe 
bildeten sich später zwei neue, taubeneigroße Knoten, von denen der eine 
abszedierte und keine Kugelrasen, sondern Kokken enthielt, der andere blieb 
bestehen, und 4 cm von ihm entfernt entstand ein Knoten, welcher sich später 
in eine granulöse, oberflächlich leicht eiterige Wucherung umwandelte. Bei 
der Sektion des Pferdes zeigten beide Knoten den Charakter des Mykofibroms 
und enthielten brombeerartige Konglomerate von Kokken. Die Kapselbildung 
im Pferdekörper hält Kırr nicht für einen genügenden Unterschied. Die 
Bildung könnte als Involutionsform aufgefaßt werden, worauf auch die ge- 
legentlich eintretende Verkalkung der Rasen hindeutet. DE JonG vermißte 
ebenfalls konstante Unterschiede in den Kulturmerkmalen. Wenn man die 
Farbstoffbildung vernachlässigt, so ist der Botryococcus nach DE JonG auch 
dem Staph. pyog. alb. gleich. Auch Mäuse sind entgegen der Annahme von 
RABE gegen Botryokokken nicht immun. Nach GALLI-VALERIO ist bei der 
Variabilität des Staph. pyog. aureus keine Abweichung des Botryococcus bis 
jetzt typisch genug, um denselben als eine besondere Art aufstellen zu dürfen. 
Auch ERNST tritt für die Identität ein. BarLL will die Krankheit deshalb nicht 
„Botryomykose‘“ benannt wissen, CHAUSSE schlug den Namen „Botryococcose“ vor. 

RABE hatte auf eine Verschiedenheit zwischen Staphylokokken und Bo- 
tryokokken wegen der von ihm beobachteten Unterschiede in den Kulturen, der 
Differenzen in der Farbstoffbildung und der Impfergebnisse geschlossen. PONCET 
& Dor legten bei der Unterscheidung ein besonderes Gewicht auf die Er- 
zeugung des Pigments in den Kulturen, die nur unter besonderen Verhältnissen 
eintritt. ee ckiiger ist der Einwand, daß der Botryococcus zwar pyogene 
Eigenschaften annehmen kann, daß aber andererseits noch niemals botryogene 
Fähigkeit bei dem Staph. pyog. aureus ermittelt wurde (SpIck). Nach PaAra- 
SCANDOLO und MarcoU kann eine Trennung serodiagnostisch herbeigeführt 
werden. Der Botryomyces wird am kräftigsten agglutiniert durch Pferdeserum, 
weniger durch Kuh- und Meerschweinchenserum, überhaupt nicht durch 
Menschenserum. Wenn PArRASCANDOLO Kaninchen mit Staph. pyog. aureus oder 
Botryokokken impfte, so erwies sich, daß das Blutserum für denjenigen Mikro- 
organismus, gegen den das betreffende Kaninchen immunisiert war, aggluti- 
nierende Eigenschaft hatte. Dagegen wurde niemals Agglutination gesehen, wenn 
man den Staph. pyog. aureus mit Blutserum der Kaninchen zusammenbrachte, 
die gegen Eoksokökken immunisiert waren, und umgekehrt. 


Für die Stellung einer sicheren Diagnose der Botryomykose 
genügt in der Regel die makroskopische Besichtigung, immerhin kann 
das Botryomykom gelegentlich mit anderen Geschwülsten verwechselt 
werden. Die Unterschiede von Aktinomykomen sind durch das Mikro- 
skop leicht zu ersehen. In Frage kann weiterhin hinsichtlich einer 
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Verwechselung Hautrotz kommen oder Nasenrotz und Lungenrotz. 
Vosrt beschrieb Botryomykose der Nasenscheidewand, REINHARDT 
solche der Nasengänge. Der Nachweis der brombeerartigen Rasen 
sichert indessen auch hier die Diagnose. 


Anschließend sei bemerkt, daß Samenstrangfisteln und Brustbeulen beim 
Pferde keineswegs ausschließlich durch Botryokokken erzeugt werden. Kırr 
traf in einer Samenstrangfistel das Bakterium der Kaninchenseptikämie, JOHNE 
und NonIEwIcz begegneten dem Strahlenpilz, OELLERICH dem Tuberkelbacillus. 
SCHMIDT züchtete aus einer Bugbeule Drusekokken. Es sind nur 69,2 Proz. 
der Bugbeulen auf Botryomykose zu beziehen. 


Ein besonderes Interesse gewann die Botryomykose dadurch, daß 
ihr Vorkommen beim Menschen festgestellt wurde. Zuerst ge- 
langten hierüber von Ponc£ET & Dor, FABER & TEN SIETHOF Mittei- 
lungen in die Oeffentlichkeit. GALLI-VALERIO stellte die beim Menschen 
beschriebenen Fälle zusammen, außer den erwähnten solche von Le- 
GRAIN, SABRAZES & LAUBIE, REVERDIN & JULLIARD, BUSQUET, BArRACZ, 
ParascanporLo und anderen Autoren gesehenen. Aus den Beschrei- 
bungen geht hervor, daß die Krankheit durch das Auftreten von Knöt- 
chen und Geschwülsten von der Größe einer Erbse bis zu derjenigen 
einer Faust charakterisiert ist. Die Knoten, welche besonders an den 
Fingern, am Thorax und Ellenbogen entstehen, können pilzartig ge- 
stielt erscheinen, eine ulzerierende Oberfläche zeigen und bestehen 
aus Granulationsgewebe, welches die Mikroorganismen birgt. Der histo- 
logische Aufbau ähnelt dem Fibroadenom, nach BarAacz dem Myxo- 
fiprom. Poncet & Dor gelang es, die Krankheit vom Menschen 
auf einen Esel, GALLI-VALERIO auf ein Kaninchen zu übertragen. 
Bemerkenswert ist, daß Pferdepfleger und Landleute das Haupt- 
kontingent zu den Erkrankungen stellen, ein Kind infizierte sich 
beim Nagelschneiden an den Zehen (Barpescv). Die Prognose ist nach 
SPoURGITIS gut, die Behandlung besteht in der Exstirpation. 


Anwendung des Antistreptokokkenserums bei Haustieren. 


Auber dem Streptococcus pyogenes ist bei den Pferden ein wohl- 
bekannter Eitererreger der Streptococcus equi, der Drusestrepto- 
coceus, der in einem besonderen Abschnitte dieses Werkes behandelt 
wird. Nach den von JENSEN & San ermittelten Kulturmerkmalen 
und dem abweichenden pathogenen Verhalten hat man in dem Strepto- 
coceus equi eine von den gewöhnlichen Eiterkokken zu trennende Art. 
Fors hält die Eiterstreptokokken, die Druse- und die bei der Brust- 
seuche von ScHürz beschriebenen Kokken für Subspecies einer Art, 
die er „schleimbildender Streptococcus pyogenes“ nannte. MARXER 
ermittelte keine Unterschiede zwischen den Druse- und den ge- 
wöhnlichen Eiterstreptokokken. Bei Pferden, die an Pneumonie ein- 
gegangen waren, fand Licnieres in der Lunge und im Pleuraexsudate 
verschiedene Arten Streptokokken, am häufigsten diejenigen der 
Druse und der Brustseuche. Ebenso betrachtet Lisnıkres die Blut- 
fleckenkrankheit, den sogenannten Pferdetyphus oder das Pe- 
techialfieber, als eine besondere Infektionskrankheit, bei deren Patho- 
genese Streptokokken eine bedeutende Rolle spielen. Fraıray glaubt, 
dab die Streptokokken bei der Blutfleckenkrankheit durch Assoziation 
mit einem noch unbekannten Infektionsstoffe wirksam seien und 
den Verlauf der Krankheit zu einem schwereren gestalten. LucEr 
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und Marxer fanden in je einem Falle von Petechialfieber in den 
serösen Flüssigkeiten nicht Streptokokken, sondern den Staph. py0g. 
albus, nach Marxer ist die Blutfleckenkrankheit auf die verschie- 
densten Infektionsstoffe zurückzuführen und in der Aetiologie keines- 
wegs einheitlich. 

Die Häufigkeit der Streptokokken bei den Lungenentzündungen 
des Pferdes und der Blutfleckenkrankheit veranlaßte Li6nIEres und 
mehrere andere Autoren, das 1395 von MARrRMOoRER hergestellte Anti- 
streptokokkenserum zu therapeutischen Zwecken anzuwenden. 
Die Versuche haben indessen bei Lungenentzündungen einen günstigen 
Erfolg nicht zu zeitigen vermocht. Einen besseren Einfluß der 
Serumbehandlung beobachtete Lisn&res bei der Blutfleckenkrankheit 
und erzielte unter 15 erkrankten Pferden 13 Heilungen. MOUILLERON 
& RossıiGnoL bestätigten die guten Resultate nach zweijähriger prak- 
tischer Erprobung des Serums in 31 Fällen. Während ohne sero- 
therapeutisches Verfahren 77 Proz. der Pferde starben, sank die 
Zahl der Todesfälle nachher auf 19 Proz. Ueber günstige Ergeb- 
nisse berichteten weiterhin LavAaLAarD, HOoLLINGWORTH und Pecus. 

Nach Nocarp scheinen die Injektionen, theoretisch gedacht, nur 
den Nutzen zu haben, die etwa vorhandene Infektion durch Strept. 
pyogenes zu paralysieren. Die erwähnten, anscheinenden Erfolge 
mit der Serumbehandlung, denen jedoch auch ungünstige Resultate 
(MovatEr) gegenüberstehen, haben nicht vermocht, der Serumtherapie 
bei der Blutfleckenkrankheit in der Tierheilkunde einen Platz zu 
sichern, da bei der großen Variabilität der Streptokokken das Anti- 
serum unzuverlässig ist und nur gegen die Rasse der Keime sich 
wirksam erweist, die zur Gewinnung des Serums selbst diente. Er- 
wähnenswert sind aber Untersuchungen LicnIkres’, das Serum zur 
Unterscheidung der pyogenen Streptokokken des Menschen und der 
Drusestreptokokken des Pferdes zu verwenden. Weitere Antistrepto- 
kokkensera bereiteten TAvEL, MENZER, ARONSoNn, Moser u. a. Ein 
Staphylokokkenserum stellte VIQUERAT her. 

Versuche, das Kalbefieber durch Antistreptokokkenserum zu 
heilen, waren erfolglos (CozETTE). 


Acne contagiosa equorum. 


Durelı englische Pferde wird nicht selten ein eigentümlicher, ansteckender, 
pustulöser Hautausschlag nach Deutschland verschleppt, die sogenannten 
„englischen Pocken“, welche von DIECKERHOFF & GRAWITZ beschrieben sind. 
Nach England soll die Krankheit, wie AxE erwähnte, von Kanada gelangt sein. 
Dieselbe ist charakterisiert durch das Auftreten von Pusteln auf der Haut. 
Die Eruption beschränkt sich meist auf den Rücken in der Sattellage, weil 
hier die Uebertragung durch das Satteln und die Decken besonders leicht er- 
folgt, doch erkranken öfters auch andere Partien der Haut. Letztere schwillt 
stark an, und es bilden sich dann haselnuß- bis hühnereigroße eitrige Knoten. 
Nach und nach können in den nächsten Wochen noch neue Nachschübe von 
einzelnen Pusteln erfolgen. Die Heilung geschieht in 4—6 Wochen, und das 
Eden führt niemals zum Tode. Es bleibt stets lokal, ist aber an sich sehr 

ig. 
SIEDAMGROTZKY verimpfte das Sekret der Pusteln auf Kaninchen und 
Meerschweinchen mit dem Erfolge, daß die Tiere ein malignes Oedem an der 
Impfstelle und Septikämie akquirierten. GrAawITz fand den spezifischen Krank- 
heitserreger, ein Stäbchen, in den Pusteln und Schorfen, später schlossen sich 
Untersuchungen von TOKISHIGE an. 

Der Bacillus ist etwa halb so lang wie Tuberkelbacillen oder nur 0,2 u 
groß. Er bildet auch länglichovale und rundliche Kügelchen, die besonders 
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nach GRAM gut färbbar sind. Die Stäbchen sind gerade oder leicht gebogen, 
oft zu zweien verbunden oder mehrere parallel gelagert. Sie färben sich außer 
nach GRAM gut mit Fuchsin, weniger eignen sich Gentianaviolett oder Methyl- 
violett, unbrauchbar ist Methylenblau. 

Die Kultur glückt aus frischen Pusteln leicht. Das Stäbchen wächst 
am besten auf Blutserum bei Körpertemperatur, auf dem man schon in 24 
Stunden zahlreiche punktförmige, weiße Kolonien entstehen sieht. Nährgelatine 
gibt keinen guten Nährboden ab. Es entwickeln sich hier ohne Verflüssigung 
weiße Kolonien, die im Stiche einen Faden aus Kügelchen bilden. Auch auf 
Kartoffeln geschieht die Vermehrung sehr wenig, bei Temperaturen unter 17° 
hört die Entwickelung auf. Schwach alkalische oder neutrale Nährböden eignen 
sich zur Züchtung am besten. Auf Hühnereiweiß entstehen ziemlich reichlich 
kleine Kolonien. Aus Trauben- oder Milchzucker bildet der Bacillus weder 
Alkohol noch Milchsäure Die Kulturen werden durch Erhitzen auf 80—90° 
sicher abgetötet, in trockenen Schorfen halten sich die Keime lange lebensfähig. 
Die Wirkung des Bacillus ist eine toxische. 

Die Uebertragung glückte bei Pferden, Schafen, Kälbern, Hunden und 
kleinen Versuchstieren. Bei Hunden entstand nach subkutaner Verimpfung 
eine umfangreiche Phlegmone, die tödlich endete, in einem anderen Falle nur 
eine Beue Infiltration der Impfstelle. Durch Einreiben der‘ Kultur war der 
Ausschlag leicht typisch zu erzeugen, wobei die reaktive Hautentzündung am 
heftigsten sich bei Kaninchen und Pferden einstellte, milder bei Kälbern, 
Schafen und Hunden verlief. Mäuse gehen nach subkutaner Einverleibung 
an Pyämie ein, sind aber unempfindlich gegen das einfache Aufstreichen der 
Kultur auf die äußere Decke. Als die empfindlichsten Tiere müssen Meer- 
schweinchen angesehen werden, welche schon beim bloßen Einreiben der Ba- 
eillen in die Haut an einer hämorrhagisch-erysipelatösen Schwellung der Sub- 
eutis erkranken und in 48 Stunden unter Erscheinungen der allgemeinen In- 
toxikation sterben. 

Bei Pferden bilden sich 2—3 Tage nach der Ansteckung ringförmige oder 
mehr ovale, ungleichmäßig konturierte Entzündungsherde in der Haut von 
ähnlicher Form wie bei Herpes tonsurans. Die Haare erscheinen empor- 
gerichtet, gesträubt, die Haut ist feucht, geschwollen und mit einer Schicht 
serösen, etwas klebrigen Exsudates bedeckt. Es entstehen Pusteln im Um- 
fange einer Erbse. Am 5.—8. Tage trocknen die Exsudatmassen allmählich 
zu einer dicken, mit Haaren durchsetzten Kruste ein, bei deren Loslösung 
der in lebhafter Granulation befindliche, fleischrote Grund freiliegt. Auch 
durch Verreiben von Krusten von der Haut erkrankter Pferde in Wasser 
und Aufstreichen dieser Verreibung in die etwas angefeuchtete Haut oder 
nach vorherigem Abscheren der Haare ließ sich in ein paar Tagen bei an- 
deren gesunden Pferden eine entzündliche Schwellung mit Bildung zahlreicher 
Pusteln hervorrufen. 


Die Eiterungen des Rindes. 


Die Eiterungen des Rindes verhalten sich in vieler Beziehung 
anders, als bei den übrigen Haustieren, haben insbesondere nach den 
Untersuchungen von LucrT, die dieser zum Teil gemeinschaftlich 
mit Nocarp ausführte, Erreger, die von denjenigen beim Pferde 
erheblich abweichen. Lucrr fand im Eiter 5 Bakterienspecies vor, 
denen er eine pyogene Wirkung zuschreibt: 


. Streptococcus pyogenes bovis, 

. Staphylococcus pyogenes bovis, 

. Bacillus pyogenes bovis, 

. Bacillus liquefaciens pyogenes bovis und 
. Bacillus crassus pyogenes bovis. 


Am häufigsten fand sich der Streptococcus, nächstdem der Ba- 
cillus pyogenes und der Bac. liquefac. pyog., während der Staph. und 
der Bac. crassus seltener waren. Der Staph. pyog. alb. hom. war ein- 
mal, der Staph. pyog. aureus hom. zweimal gleichzeitig im Eiter nach- 
zuweisen. 
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Alle fünf Keime wachsen auf Agar, sind fakultativ ana@rob, färb- 
bar nach Gram und nach GRAM-WEIGERT. Nur der Bac. crassus 
nimmt die Gramsche Färbung nicht an, tingiert sich aber leicht mit 
allen Anilinfarben in wäßrig-alkoholischer Lösung. Sie sind in den 
Kulturen nur bis zur 5.—6. Generation lebend zu erhalten, wachsen 
auf den Nährböden kümmerlich mit Ausnahme des Bac. crassus, der im 
Gegenteil in allen Nährmedien üppig fortkommt und dort lange 
leben und virulent bleibt. Außer diesen allgemeinen Eigenschaften 
sind bei jedem noch Besonderheiten hinsichtlich der Form, Virulenz 
und biologischen Verhältnisse vorhanden, so daß sie leicht von- 
einander unterschieden werden können. 


Streptococcus pyogenes bovis. 


Der Strept. pyog. bov. besitzt einen etwas kleineren Durch- 
messer wie der Strept. pyog. hom., ist unbeweglich und bildet be- 
sonders in flüssigen Nährböden sehr lange Ketten. Die Einzelzellen 
sind sphärisch-ovoid und haben oft einen etwas wechselnden Durch- 
messer. Der Coccus verflüssigt Gelatine nicht und wächst nicht 
auf Kartoffeln. Die Bouillon wird zunächst getrübt, klärt sich darauf, 
indem ein stets wenig reichlicher Bodensatz sich abscheidet. Der 
Keim ist nicht virulent bei subkutaner und intraperitonealer In- 
jektion für Meerschweinchen und Kaninchen. Letztere werden auch 
intravenös nicht infiziert. Entgegen Lucer behauptet SHATTOCK, 
daß der Strept. pyog. bov. auf den gewöhnlichen Nährböden gut 
wächst und lange lebend zu erhalten ist. Bei einer enzootisch an 
den Füßen und Unterschenkeln bei Rindern auftretenden eiterigen 
Zellgewebsentzündung isolierte MooRE einen Streptococcus, der sehr 
demjenigen Lucrrs ähnelte, Kaninchen aber unter dem Bilde der 
Septikämie tötete. KüÜnnEmanN traf im Eiter dreimal neben dem 
von ihm Bacillus pyogenes bovis genannten Stäbchen, der weiter 
unten beschrieben ist, die Streptokokken als Diplokokken oder in 
Form von kurzen Ketten. In Agar-Serumplatten bildeten sie auf 
der Oberfläche tröpfchenförmige, anfangs durchsichtige, später gelb- 
lich werdende und mehr undurchsichtige Kolonien. In Strichkulturen 
auf schräg .erstarrtem Agar und Agarserum entstand anfangs ein 
feiner, durchsichtiger Belag, der allmählich undurchsichtig wurde 
und dann gelblichgrau aussah. In Bouillon bildete sich ein flockiger 
Bodensatz, dagegen blieb die Flüssigkeit klar. In dem Satze waren 
die Kokken in kurzen Ketten vorhanden. Die Streptokokken er- 
zeugten bei einer Kuh nach subkutaner Injektion keine Eiterung und 
verhielten sich Kaninchen, Mäusen und Meerschweinchen gegenüber, 
wie auch Lucerr beobachtete, nicht pathogen. Ein anderer Strepto- 
kokkenstamm, der aus dem Eiter eines Abszesses am Sprunggelenk 
gezüchtet war und ähnliche Wachstumsformen aufwies, wie der vorhin 
erwähnte, erzeugte nach subkutaner Einverleibung bei einer Kuh 
nur eine sich wieder zurückbildende warme Anschwellung. Von 
den Lucerschen Streptokokken weichen diese insofern ab, als sie 
kürzere Ketten bilden. Streptokokken finden sich nicht selten bei 
der Pyelonephritis neben dem B. pyelonephritidis. Alle diese Funde 
und ebenso Mitteilungen von BournayY & ÜROOKSHANK gewähren vor- 
erst keine Berechtigung, einen besonderen Strept. pyog. bovis, der 
von dem Strept. pyog. hom. verschieden wäre, als selbständige Art 
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anzusprechen. Auch Künnemann läßt diese Frage offen. Sicher er- 
scheint aber, daß der Strept. agalactiae contagiosae bovis, der Er- 
reger der Galtseuche des Rindes, eine besondere Art darstellt, wofür 
die kontagiöse Ausbreitung besonders spricht. 


Staphylococcus pyogenes bovis. 


Der Staph. pyog. bov. ist kleiner als der Staph. pyog. aur. des 
Menschen, unbeweglich, liegt im Deckglaspräparate isoliert oder in 
Gruppen, färbt sich gut nach Gram oder WEIGERT und ändert die 
Reaktion der Nährböden nicht. Die Kulturen erreichen bald ihre 
maximale Ausbildung, werden nicht üppig und lassen sich nur kurze 
Zeit reproduzieren. Auf Agar entsteht ein zarter, grauer, körniger, 
trockener Belag mit gezähnten Rändern, im Stiche eine Linie, die 
sich aus punktförmigen Kolonien zusammensetzt. In der Agarplatte 
bilden sich kleine, runde, graue, wenig entwickelte Rasen. Auf 
schräger Gelatine entsteht ein durchscheinender, leichter Belag mit 
unregelmäßigen Rändern, im Stiche ein Streifen aus punktartigen 
Kolonien. Kalbsbouillon wird in den ersten 24 Stunden leicht getrübt, 
die Trübung klärt sich aber bald, wobei sich ein grauer, nicht ad- 
härenter Bodensatz abscheidet. Der Staph. ist harmlos für Kaninchen 
und Meerschweinchen bei jeder Art der Einverleibung. Durch das 
Fehlen der Fähigkeit, Gelatine zu verflüssigen, weicht 
der Staph. pyog. bov. von dem Staph. pyog. hom. erheblich ab. Aus 
übelriechenden Muskelabszessen des Rindes isolierte DE JonG einen 
Coccus, den er für identisch mit dem Staph. pyog. bov. hält, obwohl 
derselbe geringe Unterschiede vornehmlich hinsichtlich der Vitalität, 
Wachstumsschnelligkeit und Ueppigkeit aufwies. Bemerkenswert war 
das Verhalten in Gelatineplatten, in welchen sehr bald, in 24 bis 
48 Stunden, kleine, weißgelbliche oder gelbe, ovale, kuglige Kolonien 
mit scharfen Konturen und daneben sparsamer größere, weiße Rasen, 
die weniger scharf umschrieben, mehr glatt waren und einen dunklen 
Kern aufwiesen, aufgingen. Bisweilen ist der Unterschied zwischen 
den gelben und weißen Kolonien so prägnant, daß man zwei ver- 
schiedene Bakterien vor sich zu haben glaubt. Auf dem Boden der 
Platte können sich die weißen Kolonien zu milchweißen Scheiben aus- 
breiten. In vielen Fällen wird später die Farbe der gelblichen 
Kolonien hochgelb. Künnemann fand beim Rinde Staphylokokken 
im Eiter häufiger als Streptokokken, und zwar meist, nämlich 14mal, 
gemeinsam mit dem von ihm Bacillus pyogenes benannten Stäbchen 
und nur lmal allein. Die Kokken verflüssigten Gelatine mit Aus- 
nahme eines Stammes, wobei allerdings erhebliche Unterschiede in 
der Schnelligkeit bemerkt wurden. Die Kokken wuchsen in den 
Nährböden mit weißer oder gelber Farbe. Die weißen traf Künne- 
MANN 1Omal, die gelben limal, 4mal beide zusammen. Die Farbstoff- 
bildung war nie so intensiv wie beim Staph. pyog. aureus hom. Die 
subkutane Injektion der Kulturen erzeugte beim Rinde keine Verände- 
rung oder nur eine Schwellung an der Impfstelle. Bei Kaninchen 
entstand bei der Einverleibung nur einmal ein Abszeß. Die Virulenz 
war also sehr gering. KÜNnNEMANN glaubt trotzdem nicht, daß die 
Staphylokokken eine von dem Staph. pyog. aureus und albus hom. 
abweichende Art darstellen, und ÖEstErn sprach sich entschieden 
für die Identität aus. Von 36 Stämmen Rinderstaphylokokken ver- 
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flüssigten 32, von 5 aus Eiter beim Menschen gezüchteten 4 die 
Gelatine. Die Staphylokokken sind neben Tuberkelbacillen regel- 
mäßige Bewohner der tuberkulösen Erweichungsherde des Rindes, 
wobei vorwiegend die weißen, seltener die goldgelben und blaßgelben 
Varietäten vorkommen. Die schärfere fleischbeschauliche Beurteilung 
von Rindern mit erweichten tuberkulösen Herden erscheint bei der 
Identität der Rinder- und Menschen-Staphylokokken deshalb durch- 
aus berechtigt. Eingeleitet wird die Erweichung der tuberkulösen 
Herde nach BonGErt durch den Tuberkelbacillus selbst. Von Kırr 
sind Kokken bei der Endocarditis eines Rindes gefunden. 


Der Bacillus liquefaciens pyogenes bovis, der Bacillus cras- 
sus pyogenes bovis und der Bacillus pyogenes bovis sind von LucET 
sehr ungenau beschrieben und deshalb nicht weiter beachtenswert, um so mehr, 
als dieselben Namen zum Teil für gut beschriebene andere Eitererreger des 
Rindes in Gebrauch genommen wurden. 


Pyelonephritis des Rindes. 


Die Pyelonephritis des Rindes stellt einen diphthe- 
rischen, nekrotisierenden Prozeß dar, der sich vorwegs 
inden Papillen der Reniculiabspielt und zu progressiver 
Zerstörung dieser Partien und der Markzone führt. Als 
Begleiterscheinungen treten eine chronische Entzün- 
dung der Nierenrinde, des Nierenbeckens und des Harn- 
leiters ein (Kırr). 


Bei ausgebildeten Krankheitsfällen sind die Nierenpapillen im Zu- 
stande diphtherischer Nekrose, gelb oder grau verfärbt, fetzig und von Gerinnseln 
und eitrigen Schwarten bedeckt. Das noch nicht ergriffene Gewebe ist hyper- 
ämisch oder serös durchtränkt und umschließt oft reihenweise angeordnete, 
kleine Abszesse mit weichem Inhalte. Diese Abszesse, die in gleicher Weise 
die Markschicht und die Rindenschicht durchsetzen können, sind steck- 
nadel- bis bohnengroß, kapseln sich ein oder vernarben allmählich völlig unter 
Zurücklassung von Narben, an welchen sich später Retraktion des Binde- 
gewebes bemerkbar macht. Dazu treten neben den Eiterherden öfters Blu- 
tungen ein, und solche veränderten Partien sind getrennt von normalem oder 
vikariierend hypertrophischem Nierengewebe. 

Die Oberfläche der Niere sieht fleckig grau oder weiß aus. Die 
fibröse Kapsel ist stellenweise mit der Rinde verwachsen, so daß sie sich 
nicht abziehen läßt. Sie ist trüb und verdickt. Die Nierenoberfläche erscheint 
glatt oder höckerig, knotig, und Eiterherde wölben sich bisweilen beulig über 
dieselbe hervor. Die Fettkapsel ist ödematös und sulzig. 

Die Schleimhaut des Nierenbeckens wird wulstig, verdickt. Sie ist 
erötet oder sieht wie die Papillen geschwürig zerfressen aus, ebenso sind die 
Nierenkelche mehr oder minder von Ulzerationen besetzt. Das Nierenbecken 
erweitert sich und kann in einen großen, fluktuierenden Sack umgewandelt 
werden, in welchem eine schlickerige, schleimig-eitrige, graue bis graugelbe 
Flüssigkeit sitzt. Letztere enthält Harnsedimente, Konkremente, schleimige 
Fetzen oder Blutgerinnsel. In anderen Fällen kommt es zu ausgebildeter Pyo- 
nephrose, wobei die Niere in einen Eitersack mit mehreren Litern Inhalts 
umgewandelt sein kann. Der Harnleiter ist verdickt, wurstförmig, erweitert 
und mit schlickerigen Massen oder trübem, dickem, blutigem und flockigem 
Urin angefüllt. Die Schleimhaut erscheint sehnig, warzig oder verquollen, 
ramiform gerötet, ulzerös zerfressen und pigmentiert. 

Die erkrankten Nieren werden sehr groß und wiegen statt wie normal 
400—500 g nunmehr bis 1500 g. Es pflegen die sämtlichen Lappen mehr 
oder minder zugleich ergriffen zu sein. In der Regel bleibt die Krankheit auf 
die Nieren beschränkt, manchmal indessen tritt aber auch zirkumskripte Bauch- 
fellentzündung ein (KÜnNnEMANN). Als Begleiterscheinung sah BunGE ein 
Emphysem der Schleimhaut des Nierenbeckens und der Harnblase. Die Ka- 
daver trifft man gelegentlich stark abgemagert, indessen nur, wenn die Krank- 
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heit erheblich vorgeschritten war. Dann kann sich auch Urämie einstellen 
und das Fleisch einen urinösen Geruch annehmen. 

In einfach gefärbten Schnitten erweisen sich die hellen gelblichen 
Flecke und Streifen in der Niere als nichts weiter wie ausgeweitete, mit de- 
enerierten Epithelien und Wanderzellen oder schleimigen Massen gefüllte Harn- 
nilenen neben welchen frische zellige Infiltration von verschiedener Aus- 
dehnung zu erkennen ist. Außerdem tritt eine Vermehrung des Bindegewebes 
in der Niere ein. Die Epithelien der Harnkanälchen sind getrübt, verquollen, 
die Wand der Blutgefäße erscheint verdickt (KırrT), ebenso weisen die Glo- 
meruli eine Verdickung der Kapsel auf. Die Wand des Nierenbeckens ist ver- 
breitert und zeigt herdförmig kleinzellige Infiltration (ENDERLEN). 

Die mikroskopische Untersuchung des Harnleiter- und des 
Nierenbeckeninhaltes ergibt viele Harnniederschläge, besonders Tripel- 
phosphatkristalle, Detritus, Körnchenkugeln, Eiterkörperchen, Zylinder- und 
Plattenepithelien in verschiedenen Stadien der Nekrobiose, meist im Zustande 
der Verfettung. Dazwischen sind gelbbraune oder graubraune Bakterienhaufen 
gelagert und Fibrin (HÖFLIcH). 


In den eitrigen Produkten wird fast stets ein bestimmter Bacillus 
ermittelt, der Bac. pyelonephritidis bovis, der eine Zeitlang für den 
Erreger der Krankheit angesehen wurde; neuerdings führt man die 
Pyelonephritis auf polybakterielle Ursachen zurück. Die erwähnten 
Bacillen besitzen trotzdem größeres Interesse. Sie wurden zuerst von 
DAMMANN, ZSCHOKKE & Hess, von MAZZANTI, JOHNSToN, BAnG und 
Schamipr kurz notiert. Rıvorra bildete den Bacillus 1837 ab. Ein- 
gehendere Arbeiten lieferten fast gleichzeitig ENDERLEN und Hör- 
LıcH 1881. 

Der Bac. pyelonephritidis bovis oder B. renalis bovis 
ist von ENDERLEn und HörrıcH in sämtlichen untersuchten kranken 
Nieren gefunden. Neben anderen, in geringer Menge vorhandenen 
Pilzen, wie Kokken, waren in dem schleimig-eitrigen Inhalte kleine, 
unbewegliche, 2—3 u lange und 0,7 u breite, zum Teil etwas ge- 
krümmte, an den Enden abgerundete oder manchmal etwas verdickte 
und sich ganz gleichmäßig färbende Bacillen zu sehen, die sich 
ferner besonders dadurch auszeichneten, daß sie fast nur in Haufen 
beieinander angetroffen wurden. Sehr schön sind sie nach GRAMM 
färbbar. In Schnitten kann man sie ebenfalls regelmäßig sehen, 
meist ohne jede weitere Beimengung von anderen Bakterien; be- 
sonders in den geraden Harnkanälchen, selten dagegen in der Glome- 
rulis. Eine Sporenbildung hat nicht statt. 

Auf Agar entwickelt sich in Platten der Bacillus in Form 


kleiner, punktförmiger Kolonien mit scharfem Rande. Striche auf: 


Agar zeigen bei der Temperatur von 37° schon am folgenden Tage 
längs der Impfzone in geringer Breite kleine, graue Pünktchen. 
Der Rand des Striches ist wenig über das Niveau des Nährbodens er- 
haben. Die Kolonien haften fest an der Agarfläche an. Bei 
schwacher Vergrößerung erscheinen die jüngeren Kolonien als rund- 
liche, braungraue Punkte mit ziemlich scharfem Rande, wobei Zentrum 
und Randzone keine Verschiedenheit in Farbe und Aussehen hervor- 
treten lassen. Die Kolonie scheint sich aus feinen, schwarzbraunen, 
dicht geflochtenen Stäbchen zusammenzusetzen. Die älteren Herde 
besitzen eine unregelmäßige Peripherie. Bei starker Vergrößerung 
sieht man von ihrem Rande einzelne gewundene, kurze Fädchen 
in die Agarmasse ausstrahlen, in geringerem Grade bei den jüngeren 
Kolonien. In der Agarstichkultur entsteht ein feiner Streifen von 
grauweißer Farbe, an dessen Rändern man feinste Kügelchen be- 
merkt. An der Einstichstelle sind nur wenige Körnchen zusammen- 
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hanglos gelagert. Auf Blutserum wachsen bei Blutwärme in 24 Stun- 
den längs des Impfstriches feine, graue, punktförmige Kolonien, 
die um ein geringeres größer sind wie diejenigen auf Agar. Der 
Streifen ist kaum einen Millimeter breit. Die Körnchen stehen 
dicht beisammen und ragen wenig über die Serumfläche hervor. Der 
Streifen verbreitert sich allmählich, aber nur sehr wenig. Das Kon- 
denswasser wird nicht getrübt, am Boden scheidet sich ein feiner 
Niederschlag ab, der beim Aufschütteln eine wolkige Trübung be- 
wirkt (EnDERLEN). Die Kulturen des Bacillus sind glänzend, die 
Kolonien auf frischen Nährböden fadenziehend (Hörrıca). In Milch 
entsteht kein Wachstum, in Bouillon lagert sich bei 37° nach 2 Tagen 
ein Bodensatz ab, während die darüber befindliche Flüssigkeit klar 
bleibt. Beim Aufschütteln bilden sich graue Wolken. Die Präparate 
aus der Kultur zeigen das sich nach Gram und WEIGERT gut färbende 
Stäbchen meist in Haufen zusammen, selten einzeln. Auf Kartoffeln 
erfolgt kein Wachstum, Anaörob vermehrt sich das Stäbchen nicht. 
Spärlich gedeiht es bei Zimmertemperatur. Trotz häufigen Umimpfens 
nimmt die Wachstumsenergie bald ab, und die Kultivierung ist wegen 
der geringen Wachstumstendenz im allgemeinen eine schwierige. Die 
Entwickelung erfolgt am besten bei Blutwärme auf frisch bereiteten 
Nährböden. Die Gelatine ist zum Züchten ungeeignet. 

Bei Mäusen und Meerschweinchen erzielte ENDERLEN durch sub- 
kutane Impfung teils Eiterung, teils blieb die Einverleibung ohne 
Effekt. Letzteres geschah auch bei intraperitonealer und intrapulmo- 
naler Injektion bei Meerschweinchen. Beim Verimpfen in die vordere 
Augenkammer entstand eine Iritis, die wiederum heilte (Kırr). 

Bei Versuchen an Rindern ist es nicht gelungen, die typische Er- 
krankung zu erzeugen. Man erzielte nur Blasenkatarrhe, Abszesse 
und dgl. 

Oefters liegt bei der Pyelonephritis eine Mischinfektion vor 
mit Eiterkokken oder Colibakterien (KıTT, JENsEn), und es können 
naclı Krırr auch diverse andere Kleinwesen allein ohne den Bac. 
pyelonephritidis bovis eine Pyelonephritis machen. Man vermag even- 
tuell in den erkrankten Nieren nur Streptokokken nachzuweisen, 
in drei Fällen ermittelte ArsrecHt lediglich Staphylokokken, ein- 
mal sahen Moror & Cap&ac den Bacillus pyocyaneus in Reinkultur. 
Kırr hält die Infektion für eine anfangs öfters polymikrobische, 
erst weiterhin vereinfachen sich die Bakterienarten allmählich mehr 
und mehr. 

Naclhı Ernst ist der B. pyelonephr. bovis nicht der Erreger der 
Krankheit. Denn nie findet man den B. bov. renalis in Reinkultur, 
dagegen gemengt mit dem B. pyog. KÜnneEmann, Streptokokken, Coli- 
bakterien, Tuberkelbacillen und anderen. Das Auftreten des B. bov. 
renalis in Massen ist als Ueberwucherung der wahren Erreger auf- 
zufassen. Er erweist sich gleichartig den Pseudodiphtheriebacillen 
des Menschen und scheint in besonderen Beziehungen zur Bildung 
von Tripelphosphatkristallen zu stehen. Unterstützt wurde diese 
Ansicht von SomMErR, der der Krankheit keinen spezifischen Er- 
reger zugeschrieben wissen will. Er fand in einem Falle den Bac. 
enteritidis GÄRTNER, im zweiten den B. pyelonephr. bov. und in 
einem dritten eine Mischinfektion von Colibakterien und Strepto- 
kokken. MassELın & PoRcHER ermittelten in einer Niere mit Pyelo- 
nephritis eine Abart des B. bovis renalis, ebenso GıtLourH. Letzterer 
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erwähnt als Unterscheidungsmerkmal, daß der Bacillus beweglich 
sei und verhältnismäßig leicht gezüchtet werden könne, auch hin- 
sichtlich des färberischen Verhaltens kleine Unterschiede erkennen 
lasse. 

Die Krankheit verläuft chronisch und führt zur Abmagerung 
und Nachlassen der Milchergiebigkeit. Es ist deshalb die frühzeitige 
Diagnose zwecks Ausmerzens der Tiere sehr erwünscht. Der Harn 
zeigt beträchtliche Veränderungen, die Untersuchung per rectum kann 
bei vorgeschrittenen Fällen die Verdickung der Harnleiter und Nieren- 
vergrößerung ergeben. Gesichert werden kann die Diagnose endlich 
durch den Nachweis der Bacillen im Harn mit Hilfe der Gramschen 
Färbung. HÖFLICH, RASBERGER, BARTELS und ADe stellten in mehreren 
Fällen so schon die bakteriologische Diagnose zu Lebzeiten des Tieres. 

Die Pyelonephritis ist dem Rinde eigentümlich und nicht auf den 
Menschen übertragbar. ScHhmipt beschreibt einen Fall beim Füllen, 
in dem er ein ähnliches Bild und angeblich dieselben Bacillen fand. 
Die Krankheit ist meist beiderseitig, dürfte also hämatogenen Ur- 
sprung haben. Da sie sich aber auch oft an Geburten oder Zurück- 
bleiben der Nachgeburt anschließt, kann auch eine urogene Ent- 
wickelung in Frage kommen. Vorwiegend erkranken Kühe, selten 
Ochsen. Eine Ansteckung der Nachbartiere und direkte Uebertragung 
wurde noch nicht beobachtet. 


Leberabszesse beim Rinde. 


Die häufig in der Rinderleber anzutreffenden multiplen Abszesse 
sind bis apfelgroß und noch größer, von einer dicken, bindegewebigen 
Kapsel umschlossen und enthalten einen außerordentlich zähen, dicken, 
innig zusammenhängenden, meist grünlich gefärbten, geruchlosen 
Eiter. In diesem sind in der Regel nur Bacillen nachweisbar, die 
identisch sind mit den Nekrosebacillen. Auch nach JENSEN und 
JoHnE gehen die multiplen Leberabszesse aus der multiplen Leber- 
nekrose hervor, und JoHnE fand alle Uebergänge von der ausge- 
sprochenen Lebernekrose bis zum Abszeß. Ein von Grips aus dem 
Eiter der fraglichen Abszesse isolierter Bacillus dürfte mit dem 
Nekrosebacillus identisch sein. In 9 Fällen fand KÜnnEMANN den 
Nekrosebacillus in den genannten Abszessen in Reinkulturen vor, 
in einem Falle mit dem von ihm Bac. pyog. bov. genannten Keim 
zusammen. In einem Leberabszeb waren neben dem Bac. pyog. bov. 
Kokken. Vielfach besitzt der Eiter beim Rinde einen eigentümlichen, 
unangenehmen Geruch, wenn man von den erwähnten nicht riechen- 
den Leberabszessen absieht. KÜNnNnEMAanN vermutet, dab dieser Ge- 
ruch vielleicht auf eine gemeinsame Wirkung des Nekrosebacillus 
und des Bac. pyog. bov. zurückzuführen sei. Nach Roux sind bei 
den spontanen Nekrosen des Rindes immer mehrere Bakterien be- 
teiligt, unter den aöroben sind es Colibacillen, Streptokokken und das 
Bact. vulgare, unter den anaeroben der Bac. necrophorus, eine 
anaörobe Varietät des Bac. pyog. bov. und ein Spirillum. Die ex- 
perimentelle Erzeugung von Nekrose gelingt am besten, wenn man 
eine Bakterie der ersten mit einer solchen der zweiten Gruppe oder 
auch Toxine der Nekrosebacillen Tauben intramuskulär einspritzt. 
BAUMGARTNER ermittelte den Nekrosebacillus als Erreger einer infek- 
tiösen Ostitis und Osteomyelitis bei Rindern und Pferden. Meist fand 
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sich neben den Bacillen noch ein Coccus als Begleitbakterie vor. 
SCHUMANN unterscheidet die Eiterherde in der Leber des Kalbes 
in echte Abszesse, die keine einheitliche Aetiologie haben und be- 
sonders durch Staphylokokken, Streptokokken, Colibakterien und den 
Bac. pyocyaneus veranlaßt werden, und in abszeßähnliche Herde 
mit dem Nekrosebacillus als Ursache. In den echten Abszessen finden 
sich Eiterzellen, in den abszeßähnlichen Herden strukturloser De- 
tritus. Beide sind von einer Bindegewebskapsel umgrenzt. 


Gmelinscher Eitererreger. 


Unter denjenigen Bakterien, welche man als Erreger der Lähme ansprechen 
zu sollen glaubte, ist ein Fund GMELINS bei einem Kalbe bemerkenswert. 


Die Sektion des Kalbes ergab das Vorhandensein eines Abszesses im 
Urachus, dessen Inhalt mit grauroten, krümligen Gerinnseln gemischter Eiter 
darstellte, und eine im Anschlusse hieran eingetretene Allgemeininfektion.  Py- 
ämisch erkrankt waren Knie-, Sprung-, Schulter- und Ellenbogengelenke. Die- 
selben waren geschwollen, verdickt und beherbergten in der Gelenkkapsel ein 
schwefelgelbes, trockenes Exsudat. 

In Deckglasausstrichen, besonders aus dem Inhalte der Gelenke, 
ließen sich massenhaft leicht färbbare Mikroorganismen von rundlicher Form 
nachweisen, die meist zu zweien aneinanderlagen. Bei S00-facher Vergrößerung 
indessen zeigte es sich, daß die scheinbaren Doppelbildungen ein einziges, 
oben und unten abgerundetes Stäbchen darstellten, dessen Pole stärker gefärbt 
waren als die Mitte. Die Länge der größten unter den Bakterien betrug 1,75 u, 
und mikroskopisch hatte die Art der Tinktion einige Aehnlichkeit mit der bei den 
Erregern der hämorrhagischen Septikämie bekannten. 

Das Bakterium nimmt die Färbung nach GRAM-GÜNTHER nicht an, 
verhält sich auch Karbolfuchsin gegenüber ablehnend, ist aber mit den gebräuch- 
lichen Anilinfarben sonst leicht färbbar. In Gelatineplatten bilden sich runde, 
kleine Kolonien, in Gelatine- und in Agarstichkulturen im Laufe des ersten 
Tages schleierartige Trübungen, die sich allmählich verdichten. Sehr oft ist 
das Wachstum im Impfstiche gegen die Tiefe hin ein unterbrochenes, und man 
sieht dann getrennt liegende, kuglige, perlschnurartig aneinandergereihte Einzel- 
kolonien. 1 Bouillon erfolgt bei 37° eine sehr rasche Vermehrung. Die 
Flüssigkeit wird trüb und enthält am zweiten und dritten Tage zahllose, kleine 
Einzelkolonien, die teils auf der Oberfläche schwimmen, teils an der Wand des 
Glases haften oder am Boden als reichlicher Niederschlag sich ansammeln. Das 
Bakterium ist unbeweglich. Mäuse starben durchschnittlich 21/, Tage nach 
der Impfung, Kaninchen in 2 Tagen. Im Blute, in der Milz und den Nieren 
findet sich dann das Bakterium in Unmengen vor, ebenso empfänglich sind 
Meerschweinchen, wogegen Tauben schwer zu infizieren sind. An der Impf- 
stelle entsteht bei letzteren ein gelbes, nekrotisches Gewebe, im Blute sind 
zahlreiche Bakterien nachweisbar. Es ähnelt der Befund demjenigen bei der 
Geflügelcholera. Eine Verimpfung von 3 ccm Kultur in den Nabel eines Kalbes 
erzeugte eine faustgroße, heiße, schmerzhafte und harte Schwellung mit multi- 
pler Nekrose des Nabels und partieller Peritonitis, Polyarthritis und Durchfall 
nit übelriechendem Kote, so daß das Bild der Lähme typisch erzeugt werden 
onnte. 


Periartikuläre Phlegmone des Rindes. 


Im ganzen tropischen und subtropischen Südamerika kommt bei Kälbern 
und jungen Rindern eine Erkrankung vor, welche von den Eingeborenen Paleta- 
Rurü genannt wird und in Brasilien Manquea heißt. Gleiche Symptome finden 
sich bei einer in Argentinien unter dem Namen Cawhüa bekannten Erkrankung. 
Letztere wurde von WERNICKE & HERRERA beschrieben. Wissenschaftlich ist 
die Krankheit als Phlegmona periarticularis bovina zutreffend zu 
bezeichnen. Dieselbe verläuft bisweilen so bösartig, daß in Herden 40 Proz. 
aller Tiere befallen werden, ja die Viehzucht kann einfach unmöglich werden, 
so daß ihre Erforschung für die Rinderhaltung von großer Bedeutung ist. 

Die Symptome sind nach VoGEs ganz außerordentlich charakteristisch. 
Die Tiere werden lahm. Es stellt sich dann an irgendeinem. Teile der Vorder- 
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oder Hinterbeine eine geringfügige Anschwellung der Haut ein, die allmählich 
zunimmt und tumorartig wächst. Die bis hühnereigroße Geschwulst zeigt eine 
teigige Konsistenz und entleert beim Oeffnen Eiter. Da eine spontane Oeffnung 
des Abszesses nur selten vorkommt, entstehen später außerordentlich große 
Anschwellungen, die hervorgerufen werden durch die Bildung ganz enormer 
Eitermassen in der Unterhaut. Kompliziert wird das Bild durch das Auf- 
treten von Phlegmonen und Eiterversenkungen. Der Eiter ist anfangs, wenn 
er in geringer Menge vorhanden ist, diekflüssig, von der Farbe des Itahmes und 
charakterisiert durch einen entsetzlichen Gestank. Dieser Geruch ist ganz 
spezifisch. In späteren Stadien entleert sich beim Oeffnen der Abszesse eine 
große Menge Eiter, der mehr schmutziggrau oder durch beigemischtes Blut 
manchmal rötlich erscheint und dünnflüssiger ist. Daneben sieht man im Eiter 
Gewebsfetzen und Fibrin. Die Krankheit kann generalisiert werden und in das 
Bild einer Septikämie übergehen oder die dem Abszesse benachbarten Knochen 
und Gelenke ergreifen, wobei es dann zu argen Zerstörungen derselben kommt. 
Es stellen sich eitrige Periostitiden, Auftreibung der Knochen oder Ankylose 
der Gelenke, ferner Gelenkfisteln ein. Die Krankheit verläuft dann unter starker 
Abmagerung tödlich. Selten geht sie nach Entleerung des Eiters in Heilung 
über. Betroffen werden nur Kälber und 1—2 Jahre alte Rinder. 

VoGEs konnte durch Ueberimpfung einer kleinen Menge Eiters in das 
Unterhautgewebe eines Kalbes das Krankheitsbild genau reproduzieren. Er 
suchte, wie schon WERNICKE & HERRERA, nach dem ursächlichen Eitererreger, 
aber mit besserem Erfolge wie die genannten Autoren. 

Mikroskopisch sieht man im bakteriologischen Ausstrichpräparate 
zu Milliarden im Eiter neben spärlichen Eiterkörperchen und einzelnen roten 
Blutkörperchen kleinste Stäbchen mit leicht abgerundeten Enden, deren Zentrum 
die Farbe weniger gut aufnimmt wie die Pole Die Stäbchen sind so fein, 
daß VoGEs sie als die kleinsten Bacillen bezeichnet, die überhaupt bekannt 
sind, und stehen an der Grenze der Sichtbarkeit, wenn man das Präparat 
mit Zeıss-Oelimmersion !/ı>s betrachtet. 


Der fragliche Bacillus war nur anaörob zu züchten. Er trübt, unter 
W asserstoffgas gehalten, Bouillon, indem er einen nicht unbeträchtlichen Boden- 
satz abscheidet. Die Kulturen haben dabei denselben stinkenden, charakteristi- 
schen Geruch wie der Eiter. In überschichteter Agarstichkultur entwickeln 
sich kleinste, grauweiße Perlknötchen, am besten bei Blutwärme, wobei sich 
dieselben in 2—3 Tagen vollständig ausbilden. Die Wachstumsbreite liegt 
bei 20—40°, bei 50° werden die Bacillen in kürzester Zeit abgetötet. Die Kul- 
turen sind nur 4—5 Generationen hindurch auf künstlichen Nährböden fortzu- 
pflanzen, und die Bacillen werden in denselben größer wie im Tierkörper. 

Durch die Verimpfung von Reinkulturen konnte die Krankheit beim 
Kalbe typisch reproduziert werden, selbst noch mit vier Wochen alten Keimen. 
Mit Eiter glücken sogar noch nach Monaten Uebertragungsversuche. Be- 
merkenswert ist, daß der Tod der geimpften Tiere nur bei hoher Lufttempera- 
tur eintrat, während sich in der kälteren Jahreszeit nur eine chronische Form 
der Krankheit entwickelte. Die Bacillen fanden sich bei den infizierten Tieren 
sowohl im Blute wie in den inneren Organen vor. 

Mäuse, Ratten, Kaninchen sind nicht zu infizieren, Meerschweinchen starben 
bei intraperitonealer Impfung in 48 Stunden, wobei die Bacillen in der Bauch- 
höhle, im Herzblute und in allen inneren Organen nachgewiesen werden 
können. Eine toxische Wirkung keimfrei gemachter Bouillonkulturen beobachtete 
VOGES nicht. 

Die Therapie ist die denkbar einfachste. Man spaltet die Abszesse mit 
einem ausgedehnten Schnitte, und zwar möglichst frühzeitig und erzielt dann 
bei gewöhnlicher Wundbehandlung in kürzester Zeit Heilung. 


Verschiedene Eitererreger des Rindes. 


Der häufigste Eitererreger, der Bac. pyogenes, ist weiter unten 
behandelt. Den Micr. tetragenus entdeckte BAauponı bei einer 
eiterigen Euterentzündung, bei denen auch Staphylokokken und 
Streptokokken weitverbreitet vorkommen. Vereinzelt sind Para- 
typhusbacillen im Eiter nachgewiesen, in abszeßähnlichen Knöt- 
chen mit käsigem Eiter in der Muskulatur des Hinterviertels entdeckte 
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REUTER ein Stäbchen, das dem Nekrosebacillus ähnlich ist. Eine 
Uebersicht über die wichtigsten Eitererreger der großen Wiederkäuer 
liefert Capkac. 


Eiterungen bei Schaf und Ziege. 


Die Eitererreger des Schafes und der Ziege sind im allgemeinen 
wenig bekannt. Der häufigste Eitererreger freilich ist identisch 
mit dem Bac. pyogenes (DaAMMANN & FREEsE). Außerdem führt die 
Pseudotuberkulose nicht selten zu eitrig-käsigen Veränderungen. 
Dunker verglich den Bac. pyogenes und den Bac. pseudotuberculosis 
ovis mit Bezug auf Form, Färbbarkeit, Wachstum, Pathogenität und 
erklärte beide für Varietäten einer Art. Die Keime zeigten die Ver- 
wandtschaft besonders bei Agglutinationsversuchen und nach Tier- 
passagen. Nach Verfasser besteht eine solche Verwandtschaft 
nicht. In einem Hirnabszeß des Schafes ermittelte GAaIGER einen 
feinen Bacillus, der in Agar und Bouillon nicht wächst und nach 
der Beschreibung identisch sein dürfte mit dem B. pyog. bovis 
(Verfasser). 

Eiterstreptokokken sind von GÄRTNER und. WIEMANN als Erreger 
von Schafseuchen beschrieben worden (Diplococcus lanceolatus ovium, 
GÄRTNER; Strept. ovis, WIEMAnN). Die Krankheit tritt nach Wiıe- 
MANN vornehmlich bei Mutterschafen, oft im Anschluß an das Lammen, 
auf, äußert sich als Endometritis mit Peritonitis, als Katarrh der 
oberen Luftwege und als Enteritis. Dem Wesen nach ist die Er- 
krankung eine Septikämie; anatomische Veränderungen sind wenig 
vorhanden. Der Tod erfolgt sehr akut oder erst nach 7—14 Tagen. 

Der Streptococcus findet sich in allen Organen, in Sekreten und 
Exkreten, besonders aber im Blute, und ist leicht mikroskopisch, kul- 
turell und durch Tierversuche nachweisbar. Die Form ist sehr 
varlabel. Im Tierkörper tritt der Erreger als kleinster, kaum sicht- 
barer Coccus auf, bald in Ketten, bald als Diplococcus oder in 
Traubenform gelagert, in so großer Zahl, daß das Bild demjenigen bei 
der Geflügelcholera ähnelt. Die Kokken sind kugelrund, kapsellos, 
nach GÄRTNER lanzettförmig und mit deutlicher Kapsel versehen. 
Im Blute kleiner Versuchstiere sind sie ebenfalls sehr klein und 
neigen nach WIEMAnNn und GÄRTNER mehr zur Kettenbildung; auf 
künstlichen Nährböden wächst der Coccus als Streptococcus, beson- 
ders in flüssigen Substraten (Kondenswasser, alkalischer Trauben- 
zucker- und Marmorstaubbouillon). Der Keim stirbt bald ab, ist des- 
halb alle 5—7 Tage überzuimpfen, paßt sich aber allmählich dem 
Nährboden an. Die Virulenz nimmt schnell ab.. 

Die Färbbarkeit ist gut und am schönsten nach JENNER zu 
erzielen; vom Nährboden entnommen, ist der Coccus ziemlich gram- 
fest, aus dem Tierkörper weniger. 

Das Wachstum erfolgt auf allen Nährsubstraten, üppig aber nur 
auf Blut-, Serum- und Traubenzuckernährboden. In Gelatine ge- 
schieht die Entwickelung sehr spärlich ohne Verflüssigung. Auf 
Agar entstehen feine, grauweiße, isolierte Kolonien, auf Blut-, Serum- 
oder Zuckeragar üppige Beläge, besonders auf Blutagar, auf dem sich 
ein dünner, wasserklarer, scharf begrenzter Streifen entwickelt. Das 
Wachstum erfolgt vom Kondenswasser nach oben in lappigen Belägen. 
Einzelkolonien haben zentral eine Erhöhung, der Kulturstreifen hat 
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deshalb eine Leiste. Der Coccus löst intensiv Blutfarbstoff auf. In 
Bouillon bildet er in 24 Stunden eine großflockige Trübung mit 
grauem, sandartigem Sediment. Wachstum in Milch spärlich, ohne 
Gerinnung und Säurebildung. 

Der Coccus tötet Mäuse, Kaninchen und weniger leicht Meer- 
schweinchen, erstere in 20 Stunden, letztere meist in 3—5 Tagen. 
Tauben erliegen der Infektion nach 24 Stunden. Man findet eine 
Entzündung an der Impfstelle und einen Milztumor. Manchmal ent- 
steht nur ein Abszeb. 

Der Coceus dürfte ein ubiquitärer Eitererreger sein und besonders 
im Dung leben. Er erzeugt infolge Virulenzsteigerung eine Septik- 
ämie, in anderen Fällen nur chronische Eiterungen. So dürften die 
schleichenden Eiterungen, welche den sogenannten „Schafrotz‘“ aus- 
zeichnen und in der Haut und an den Schleimhäuten der Nase und 
ihrer Nebenhöhlen entstehen, durch geringere Virulenz zu erklären 
sein. Der Coccus GÄrRTNERS unterscheidet sich von demjenigen WIE- 
MANNS nur durch die Kapselbildung und das Fehlen der Hämolyse 
auf Blutnährböden, dürfte aber keine besondere Art darstellen. 


Eiterungen beim Schwein. 


Staphylokokken sind bei Schweinen oft, Streptokokken selten 
in normalen Organen und Abszessen zu finden, aber führen nur ein 
saprophytisches Dasein, da es nicht glückt, durch Injektion dieser 
Keime Eiterung zu erzeugen (Verfasser). Bei käsigen Entzün- 
dungen der Gebärmutterwandung hat Verfasser weiße Staphylo- 
kokken in ungeheuren Mengen nachweisen können. Ebenso ist der 
Bac. pyocyaneus kein seltener Gast beim Schwein. Dieser Bacillus 
wird von Koske als Erreger einer Rhinitis und Meningitis haemor- 
rhagica betrachtet, einer Form der „Schnüffelkrankheit‘, eine nicht 
bewiesene Annahme. Schon GALTIER hatte den Bacillus unter dem 
Namen ,„Microbe chromoaromatique‘“ bei Ferkeln beschrieben. 


Hämatogene eitrige Nephritis des Schweines. 


Bei etwa 0,5 Proz. aller Schlachtschweine findet man nach DEGEN 
eine charakteristische doppelseitige eitrige Nephritis. Die Nieren 
weisen multiple, umschriebene Entzündungsherde auf, die ein helles, 
gelbliches Zentrum zeigen und von einem roten Hofe umgeben sind. 
In den ersten Stadien treten Hyperämie und hämorrhagische Infil- 
tration hervor, im zweiten zeigt sich eine Differenzierung in eine 
zentrale eitrig infiltrierte und eine periphere hyperämische Zone, 
das dritte umfaßt die Erscheinungen der Restitution oder Narben- 
bildung. Zur Abszeßbildnug kommt es nicht, stets ist die Eiterung 
eine einfache Infiltration. Die Erkrankung ist zweifellos hämato- 
genen Ursprungs, doch glückte es nicht, einen Primärherd zu ent- 
decken, auch wurde fast nie Pyämie beobachtet. Es handelt sich also 
in der Regel um ein gutartiges, lokales Leiden. Verfasser hat 
dieselben Veränderungen beim Schafe gesehen. 

DEGEN isolierte aus den eitrigen Herden in fast allen Fällen 
Bakterien verschiedener Art, vorwiegend Colibakterien und deren 
Verwandte. Fast immer war eine Species allein vertreten. DEGEN 
betrachtet die Erkrankung deshalb als eine polybakterielle und ist 
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geneigt, ohne das strikte beweisen zu können, die gefundenen Bak- 
terien als Erreger der Nephritis anzusehen. Folgende Bakterien 
wurden nachgewiesen: Bacillus coli immobilis mal, Bacillus coli com- 
munis 7mal, Bacillus lactis aörogenes 2mal, Bacillen der Enteritis- 
gruppe 2mal, Bacillus polymorphus suis 10mal. Außerdem waren in 
je einem Falle gleichzeitig noch Strepto- und Staphylokokken vor- 
handen. Der Bacillus pyogenes wurde, trotzdem stets (neben Agar-) 
Serumkulturen aus den Herden angelegt wurden, niemals ermittelt. 


Der Bacillus polymorphus suis ist anderweitig noch nicht 
beschrieben, die übrigen Bakterien sind allgemein bekannt. Nach 
DEGENn steht der Bacillus am nächsten einer von GRrıxont bei einer 
eitrigen Nephritis des Menschen beschriebenen Art. Die Gestalt 
wechselt. Man findet Kurzstäbchen- bis Fadenbildungen. Keulen- 
und Hantelformen wurden nicht beobachtet. Polfärbung tritt nicht 
auf, höchstens an einzelnen Exemplaren und dann nur schwach an- 
gedeutet. Nach Gram gelingt die Färbung nicht. Der Bacillus ist 
unbeweglich und wächst nur aörob, am besten auf schwach alka- 
lischem Schrägagar mit Peptonzusatz. Glyzerin fördert das Wachs- 
tum nicht. Das Stäbchen erzeugt zarte, graue, langsam sich aus- 
bildende Kolonien. Letztere bleiben klein, breiten sich nicht aus und 
sind in 3—4 Tagen voll entwickelt. Im Kondenswasser wird ein 
schleimiger Bodensatz gebildet. Die Kolonien haften fest auf der 
Nährbodenoberfläche. Die Bakterien sterben schon nach 6 Tagen ab 
und lassen sich schwer längere Zeit fortzüchten. Manchmal gelingt 
dieses, die Keime passen sich dem Nährboden an und wachsen dann 
üppiger. Im Gelatinestich entsteht bisweilen ohne Verflüssigung eine 
geringe Entwickelung. Auf schräg erstarrtem Blutserum findet kein 
Wachstum statt, Peptonbouillon wird in 24 Stunden gleichmäßig ge- 
trübt, später klärt sie sich wieder, und es bildet sich ein Bodensatz, 
der beim Schütteln zopfartig aufwirbelt. Schwefelwasserstoff wird von 
dem Bacillus gebildet, Indol dagegen (in Bouillon mit Pepton Witte) 
nicht. Milch wird nicht verändert, neutrale Lackmusmolke nach 
einigen Tagen ein wenig gerötet, nachdem bisweilen geringgradige 
Bläuung vorangegangen ist. Auf Kartoffeln entstehen nach einigen 
Tagen einzelne schmutziggraue, scharf umschriebene, glänzende 
Kolonien. In Traubenzuckerbouillon findet keine Gasentwickelung 
statt, doch wird sie gleichmäßig getrübt und zeigt leicht saure Re- 
aktion. Ebenso verhält sich der Bacillus gegenüber Milch- und Rohr- 
zuckerbouillon. 


Der Bacillus ist nicht pathogen für Mäuse; höchstens entsteht 
ein kleiner subkutaner Abszeß an der Impfstelle.. Meerschweinchen 
gehen bei hohen, intraperitoneal einverleibten Dosen in 24 Stunden 
an sero-fibrinöser Peritonitis zugrunde. Kaninchen werden nach der 
Impfung sehr krank, zeigen Lähmungserscheinungen, pflegen sich 
aber bald wieder zu erholen. 


Den Pilz muß man, wie die Diphtherie-, Pseudodiphtherie- 
bacillen (Xerosebacillen) und den Bacillus renalis, zur Gruppe der 
Corynebakterien rechnen. Von dem Pyelonephritisbacillus unter- 
scheidet er sich nur in bezug auf die Gramfärbung, das Wachstum 
auf Serum und glyzerinhaltigen Nährböden. Von den Corynebakterien 
weicht der B. polymorphus suis etwas durch das Fehlen der Keulen- 
formen ab. 
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Bacillus pyogenes. 


Der .B. pyogenes wurde zuerst 1897 von Poeıs als ‚„Polyarthritis- 
bacillus“ erwähnt und 1898 von Grips als „B. pyogenes suis“ beim 
Schwein und 1903 von Künnemann als „Bac. pyogenes bovis‘“ beim 
Rind näher beschrieben. Verfasser erklärte 1903 die Stäbchen für 
identisch und benannte es „B. pyogenes“. Grips gab 1903 den bis 
dahin wenig beachteten Bacillus als Schweinseucheerreger aus und 
schlug den Namen „B. pneumoniae suis“ vor. Die Bezeichnung ‚„B, 
pyogenes“ hat sich indessen eingebürgert. OSTERTAG & WEICHEL 
sprachen neuerdings von „B. pyogenes bovis liquefaciens“. Der Ba- 
cillus wurde endlich 1908 von DAammann & FREESE bei der Ziege 
und von Orr beim Schafe gefunden. 


Der Bacillus gehört zu den kleinsten Bakterien, ist unbeweglich 
und besitzt Aehnlichkeit mit dem Rotlauf- und Influenzabacillus und 
ist ausgesprochen polymorph, sowohl im Organismus wie in den Kul- 
turen (Grips). In der Regel ist er ein feines, zartes, kurzes, nicht 
scharf konturiertes Stäbchen und meist etwas kürzer und dicker als 
der Rotlaufbacillus. Die Länge schwankt beträchtlich von 0,2 bis 
3 », die Dicke ist ziemlich konstant 0,2—0,3 x. Im Tierkörper 
pflegen schlanke Stäbchen zu überwiegen, in Kulturen besonders 
in Milch, kürzere, dickere und manchmal rundliche Formen. Die 
Bacillen sind dabei nicht selten gebogen, das eine Ende erscheint oft 
keulenförmig verdickt (PoELs). Die Pole sind stets abgerundet. In 
Serum werden die Bacillen nach BERGER kokkenartig klein, auf Agar- 
nährboden halten sie besser die Stäbchenform. Im Tierkörper sind 
auch kurze Fadenverbände zu beobachten. Nach Künnemann bekommen 
die Bacillen in Serum-Bouillon ein körniges Aussehen. Eine Kapsel- 
bildung wird nach BERGER nicht beobachtet, und eine feinere Struktur 
ist nicht festzustellen. 

Zur Färbung eignet sich nach Grips am besten Karbolfuchsin. 
Die Farbe wird im allgemeinen sonst schwierig angenommen. Nicht 
selten wechseln gefärbte mit ungefärbten Teilen ab (KünnEMmannN). 
Die Färbbarkeit nach Gram erfolgt unsicher. Nach Grips und Künne- 
MANN ist das Stäbchen gramnegativ, nach PorLs, Verfasser und 
Pürz glückt die Färbung bei nicht zu starker Abspülung mit Alkohol, 
nach BERGER liegt der Schwerpunkt bei der Gramfärbung in ge- 
nügend langer Einwirkung der Lucorschen Lösung als Beize — 
mindestens eine Minute langer. Schöne Bilder liefert die Modifika- 
tion des Gramschen Verfahrens nach Unna, der statt Jodjodkali Jod 
in statu nascendi verwendet, das durch eine Mischung einer 5-proz. 
Jodlösung und Wasserstoffsuperoxyd dargestellt wird. Hierbei er- 
weist sich der Bacillus ausgesprochen grampositiv (BERGER). 


Die Züchtung des Bacillus auf den künstlichen Nährböden ist 
im allgemeinen schwierig. Grips isolierte den Keim auf Agar, doch 
wächst er hier nur, wenn gleichzeitig Eiweiß bei der Aussaat über- 
tragen wird. Geeignete Nährböden sind nur serum- und eiweißhaltige 
(Grıps, Pürz), vornehmlich aber bluthaltige (Verf., PrıeEwE) und 
die Milch (Verfasser). Ganz unbrauchbar sind Kartoffeln. Deshalb 
ist das Isolieren der Bakterien nicht einfach. Es kann erfolgen in 
Platten von Serum- oder Blutagar oder besser auf erstarrtem Serum- 
nährboden durch Aufstreichen auf mehrere Röhrchen unter pro- 
sressiver Verdünnung und späterem Abimpfen. Auf erstarrtem Serum 


WI > em mm m A arm 


Die Eiterungen bei den Haustieren. 173 


ist das Wachstum sehr charakteristisch. Es entstehen 1—2 Tage nach 
der Impfung kleine, punktförmige Kolonien, die bei schräg auf- 
fallendem Lichte am besten sichtbar werden und das Serum napfartig 
einschmelzen. Ein zusammenhängender Rasen sinkt furchenartig ein, 
wobei die Furche täglich breiter und tiefer wird. Das Kondenswasser 
bleibt klar, es entsteht in ihm ein weißes Sediment. Die Verflüssigung 
des Serums ist sehr umfangreich. Die entstandene Flüssigkeit ist 
klar, in älteren Kulturen zerbricht das Serum, und Stücke desselben 
liegen in der Flüssigkeit. Die Kulturen sind dabei geruchlos. Die 
Bakterienmassen bleiben meist nur spärlich, üppige, graue Beläge ent- 
stehen nur auf Blutnährböden oder bei Hämoglobinzusatz. Die Blut- 
farbe verschwindet bei der Verflüssigung roten Serums. Der Bacillus 
wächst a@örob und ana@rob, sehr gut daher auch in Serumstichkulturen, 
ebenfalls unter mächtiger Verflüssigung. In Serum-Agarplatten ent- 
stehen nach Künnemann kleine Kolonien mit glatten Rändern. Fest 
erstarrtes Serum ist dem Wachstum zuträglicher als weiches (BERGER), 
auch auf etwas eingetrocknetem ist dieses üppiger. Auf durch frak- 
tionierte Sterilisation erstarrter Colostralmilch erfolgt die Vegetation 
wie auf Serum unter napf- oder rinnenförmiger Verflüssigung (Grıps, 
Verfasser NIEBERLE). In flüssigem Serum entsteht ein trüber, 
grauer, beim Schütteln leicht aufwirbelnder Satz. Die Flüssigkeit 
bleibt stets klar. 


In Milch erfolgt die Entwickelung sehr üppig und stets zuver- 
lässig. In 24 Stunden ist bei reichem Bakteriengehalt die Milch äußer- 
lich noch nicht verändert, nach 2 Tagen beginnt sie zu gerinnen, und 
zwar vom Boden des Röhrchens aus bis zur Oberfläche, während sich 
reichlich eine klare Molke abscheidet, in der das Milchgerinnsel wie 
ein Blutkuchen im abgeschiedenen Serum liegt. Nach Poers ist leicht 
gesäuerte, noch nicht geronnene Milch ein guter Nährboden. In 
Molke wachsen die Bacillen nicht, zur Entwickelung ist wahrscheinlich 
das Kasein nötig (BERGER). In der Milch ist der Bacillus meist in 
Häufchen gelagert. 

Agar ist ein ungeeigneter Nährboden, nach OsSTERTAG und FROMME 
ist zum Wachstum Eiweiß nötig. Pürz verwandte Glyzerinagar, 
Traubenzuckeragar, Agar mit 0,5 Prozent ameisensaurem Natrium, 
Agar ohne Zusätze, Milchzuckeragar und Serumagar, wobei das Wachs- 
tum in dieser Reihe sich günstiger gestaltete. Auf Serumagar bilden 
sich feine, graue Kolonien, im Stich Fäden. Auf Agar entstehen Ko- 
lonien beim Aufstreichen großer Mengen purulenten Gelenkinhaltes 
(Poers). In Gelatine erfolgt kein Wachstum, da der Keim bei 
Zimmerwärme nicht gedeiht, in bei 260 C fest bleibender Gelatine 
hat Porrs den Bacillus gezüchtet. Er verflüssigte die Gelatine längs 
des Stichs, an der Oberfläche trichterförmig, und die Kultur sank als 
weißer, formloser Satz zu Boden. In reiner Bouillon erfolgt kein 
Wachstum (Künnemann) oder es ist kümmerlich (BERGER), üppig ist 
es in Serumbouillon, in dem sich ein grauer, feinflockiger Satz bildet. 
Am besten ist nach BERGER das Verhältnis des Serums zur Bouillon 
wie 1:10. In Laktose- und Glykosebouillon erfolgt eine Entwickelung 
wenig, in Peptonkochsalzlösung nicht. 

Das Wachstum des Bacillus geschieht nur bei höherer Temperatur, 
am besten Blutwärme, in einer Temperaturbreite von 24—40°, deshalb 
ist derselbe nicht zu saprophytischem Dasein befähigt, doch hält er 
sich in Milchnährböden lange virulent. Im Eisschrank bleibt er 2 bis 
höchstens 3 Monate am Leben, in Kulturen 10 Wochen lang (BERGER). 
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Die Bacillen sterben auch beim Erhitzen über 57° ab und sind leicht 
durch Austrocknen zu zerstören, ebenso durch Formalindämpfe oder 
schweflige Säure. Der Einwirkung von 5-proz. Karbolsäure, 2-proz. 
Formalins, 21/,-proz. Bacillols und 2-proz. Kreolinlösung widerstehen 
die Bacillen nur 10 Sekunden, durch Höllenstein- oder Sublimatlösung 
erfolgt die Abtötung fast momentan, nur 2-proz. Sodalösung wider- 
steht der Keim 1/, Minute (WenHrs). Eine Sporenbildung wird nicht 
beobachtet. Der B. pyogenes wächst a@rob und anaerob, am besten 
bei einer Sauerstoffspannung, die etwas geringer ist als diejenige der 
Atmosphäre. Eine anaörobe Varietät erwähnt Roux. Der Bacillus 
bildet keinen Farbstoff, weder Gase in Zuckernährböden, noch Indol 
oder Nitrat und entfärbt nicht Methylenblau, Lackmus und Neutral- 
rot. Eine Schwefelwasserstoffbildung wird nicht beobachtet, nach Pütz 
erzeugt der Bacillus Säuren, nach BERGER nicht. 


Preısz rechnet den Bacillus pyogenes zu den ÜOorynebakterien, 
Dvunket hielt ihn für einen nahen Verwandten des Pseudotuberkulose- 
bacillus des Schafes und glaubte ihn durch kombinierte Kaninchen- 
Schaf-Passage in letzteren verwandeln zu können. Demgegenüber be- 
tonen Verfasser und PRıEwE, daß sowohl die morphologischen und 
biologischen Merkmale als auch die Reaktion im Tierkörper den Ba- 
cillus als einen Verwandten des PFEirrFeErschen Influenzabacillus kenn- 
zeichnen. Gemeinsam haben beide Hämoglobinophilie, Form, Größe, 
Unbeweglichkeit, das Fehlen von Sporen, das massenhafte Auftreten 
in grünem Eiter, das Wachstum nur bei höherer Temperatur und die 
geringe Virulenz für kleine Versuchstiere (Verfasser). Das Immun- 
serum des B. pyogenes agglutiniert den Influenzabacillus (PrIEwE). 

Die Identität der Pyogenesbacillen bei Rind, Schwein, Schaf und 
Ziege ist anerkannt. OLT, der Zweifel aussprach, ist in seinen späteren 
Arbeiten davon zurückgekommen. Nach Orr kommt der Bacillus auch 
beiRehen und Wildschweinen vor, nur bei Hunden und Pferden ist er 
bisher nicht beobachtet (Verfasser). 

Von den kleinen Versuchstieren eignet sich am besten das Ka- 
ninchen. Bei subkutaner Verimpfung entstehen an der Impfstelle 
Abszesse, bei intraperitonealer eitrige Peritonitiden, entweder diffuse 
oder abgekapselte, an denen die Tiere in S—12 Tagen unter starker 
Abmagerung eingehen. Oft bildet sich eine Pneumonie, in das Blut 
tritt der Bacillus selten über. Bei intravenöser Injektion entsteht 
Pyämie mit Gelenkeiterungen. Meerschweinchen sind schwieriger er- 
folgreich zu infizieren, erkranken im übrigen in derselben Weise, 
Mäuse noch seltener; wobei Blutinfektionen etwas häufiger sind. 
Man beobachtete eine gewisse Verschiedenheit in der Virulenz sowohl 
bei Stämmen von verschiedenen Tiergattungen als auch derselben 
Tierart. Bei Tauben entsteht an der Impfstelle nur eine heiße Schwel- 
lung, ebenso bei Pferden, doch ohne Eiterbildung. Für Ratten ist der 
Bacillus nicht pathogen (Pürz). Der Bacillus ist ein wichtiger Krank- 
heits- und Seuchenerreger bei den spalthufigen Haustieren, doch sind 
Meinungsdifferenzen über die Bedeutung desselben entstanden und 
noch nicht abgeschlossen. 

Der Bacillus betätigt sich als ausgesprochener Eitererreger und 
erzeugt bösartige chronische, mit Proliferation verbundene, seltener 
akute, rein exsudative Eiterungen in den verschiedensten Organen, 
teils Abszesse, teils eitrige Katarrhe. Der Abszeßeiter besitzt eine 
rahmartige Beschaffenheit und charakteristische grüne Farbe. Je aus- 
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gesprochener letztere vorhanden ist, desto sicherer ist der Bacillus rein 
vorhanden, bei Gegenwart fremder Keime wird der Eiter grau, mib- 
farben, schokoladenbraun und vielfach übelriechend. Alter Abszebin- 
halt kann in eine käsige, trockene Masse umgewandelt werden. Die 
Abszesse sind immer stark abgekapselt und neigen trotzdem zur Gene- 
ralisation, wobei Metastasen mit Vorliebe in der Stammmuskulatur 
und den Gelenken auftreten. Vielfach entsteht zunächst ein kleines, 
gelbliches, solides, aus Rundzellen sich zusammensetzendes Knötchen, 
die Zellen schmelzen indessen an mehreren Stellen puriform ein, und 
so bilden sich anfangs multilokuläre Eiterungen, die indessen schnell 
sich zu einer großen Abszeßhöhle vereinigen. (Bei Kaninchen ist der 
Eiter grauweiß und dünnflüssig.) Der Bacillengehalt in den Abszessen 
ist so enorm hoch, daß das ganze Gesichtsfeld mit Keimen übersät 
ist und die Bakterien an Menge einen erheblichen Teil der Eitermasse 
ausmachen. In alten Abszessen sterben die Bacillen indessen ab, und 
der Nachweis kann recht schwierig werden. 

Die Erzeugung eitriger Prozesse bei den Spalthufern ist bei den 
verschiedensten Versuchen geglückt, bei Hunden dagegen ist nur 
einmal ein Abszeß hervorgerufen (GERHARD), bei Pferden bilden 
sich lediglich heiße Schwellungen an der Impfstelle (Künnemann, 
Pürz, Grips). Ein intravenös infizierter Esel zeigte nur vorübergehend 
Temperatursteigerung (Pürz). Katzen sind nach BERGER immun. 

Beim Schweine erzeugt eine subkutane Verimpfung Abszesse, 
eine intraperitoneale eine multiple, abszedierende Peritonitis mit binde- 
gewebigen Verwachsungen der Baucheingeweide, eine intravenöse meist 
eine Pyämie mit der Neigung zu Gelenkeiterungen. Bei intrapulmo- 
naler Injektion entstehen Abszesse in den Lungen mit katarrhalisch- 
eitrigen Pneumonien verschiedenen Umfanges, nach intratrachealen 
chronische eitrige Bronchitiden und purulente katarrhalische Pneumo- 
nien mit exsudativen Pleuritiden. Andere Versuche blieben ohne Er- 
folge (Pürz, HoLtH). StapDıE erzeugte durch Inhalation einen Bron- 
chialkatarrh mit anschließender Bronchopneumonie. Die Verfütterung 
ruft Magendarmkatarrhe hervor, die bei Saugferkeln vielfach töd- 
lich enden oder chronisch verlaufen, oft von Peritonitiden, Bronchitiden 
und Pneumonien begleitet sind und zu Monate dauerndem Kümmern 
Anlaß geben. Bisweilen bilden sich dabei submuköse Eiterherde im 
Dünndarm aus. 

Beim Rind erzeugte die subkutane Injektion eine Phlegmone der 
Impfstelle (Künnemann) oder Abszesse (KÜNNEMANN, Pütz, HoLTH), 
das-Einreiben in die Schleimhaut der Vagina einen eitrigen Katarrh 
(Künnemann). Bei Kälbern rief der Bacillus bei Nabelinfektionen 
eine heftige Omphalitis hervor (PoELs). BERGER vermochte Polyarthri- 
tiden zu erzeugen; bei intrapleuraler Injektion eine Pneumonie her- 
vorzurufen, gelang Poeıs nicht. Die Verfütterung an Kälber ruft 
stinkenden Durchfall hervor, bei jungen Tieren tödliche Darmkatarrhe, 
ist aber oft auch ohne Erfolg (Verfasser, Reisinger). Bei Kühen 
haben OstertaG & WEIcHEL wiederholt katarrhalisch-eitrige Masti- 
tiden hervorgerufen. 

Bei Schafen entsteht nach subkutaner Injektion ein Abszeß 
(Pürz), ebenso bei Ziegen. ÖSTERTAG & WEICHEL erzeugten Euter- 
entzündungen wie beim Rinde. 


Beim Schwein sind in der Praxis Abszesse häufig zu finden und durch- 
weg auf den Bac. pyogenes zu beziehen. Die Eiterherde können in allen 
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Organen auftreten, bevorzugen aber besonders die Subcutis und die Muskula- 
tur. Mit Vorliebe entstehen umfangreiche Abszeßbildungen am Halse, in der 
Gegend des Ober- und Unterschenkels und in dem Euter. Häufig sind auch 
eitrige Arthritiden. Erwähnt seien noch multiple Abszesse in der Zunge und 
submuköse Darmabszese. Vom Darm (Verfasser) oder vom Leistenkanal 
(GrIPs, OLT, PÜTz) aus scheinen oft die multiplen abszedierenden Peritoni- 
tiden ihren Ausgang zu nehmen. Andermal bilden sich fibrinös-purulente akute 
Bauchfellentzündungen aus. Die Entzündung kann sich auf die Bauchhöhle 
beschränken oder auf die Pleura übergreifen und hier zu analogen Verände- 
rungen führen, ebenso noch weiter auf das Pericard und die Lungen. In den 
Lungenabszessen ist der Bacillus regelmäßig zu finden. Die Eiterherde sind, 
umgeben von frisch hepatisiertem Lungengewebe, das eine graurote, feuchte 
oder heller grauweiße, trockene und luftleere Beschaffenheit aufweist, wobei 
die Hepatisationszone oft sehr umfangreich wird und ganze Lappen, besonders 
die vorderen und mittleren betrifft. Die Füllung der Alveolen besteht fast aus- 
schließlich aus Rundzellen. Manchmal sind die hepatisierten Stellen förmlich 
durchspickt von miliaren Eiterherdehen, auch in den noch nicht puriform ein- 
eschmolzenen Teilen ist der Bacillus nachweisbar, vielfach in ungeheuren 
Mengen. In älteren Stadien der Entzündung begleiten Verschrumpfungen, binde- 
gewebige Verwachsungen der einzelnen Lappen, Verwachsungen der Lunge mit 
dem Brustfell und des Herzens mit dem Herzbeutel den Prozeß. Die Eiter- 
massen können sich zu einem trockenen Käse verdichten, oder es entsteht eine 
nicht abgegrenzte Verkäsung in den hepatisierten Lungenteilen. Der Käse ist 
in frischem Zustande grün, später grau und trocken. Die Lymphdrüsen der 
Lunge erkranken selten mit. Nach Orr findet sich der B. pyogenes bei den 
Bronchitiden mit spezifisch eitrigem Charakter, und diese führen gewöhnlich 
zu eitrigen Pneumonien. Bei vielen Schweinen ist der Keim als Sputumbakterie 
nachweisbar. In der Leber bilden sich nicht oft und dann meist nur abgekapselte, 
kleine Abszesse, noch seltener in der Milz. Bei der Pyämie werden fast 
alle Teile ergriffen, und zwar der Häufigkeit nach in folgender Ordnung: 
Muskeln, Gelenke, Sehnenscheiden, Speck, Leber, Milz, Lymphdrüsen, Knochen, 
kaum jemals die Nieren. 

Die eitrigen und besonders die käsigen Prozesse können differentialdia- 
gnostisch gegenüber der Tuberkulose eine Rolle spielen, indessen ist der Tuber- 
kulosekäse immer blaßgelb, der Pyogeneskäse grünlich gefärbt, und bei der 
Tuberkulose erkranken stets die regionären Lymphdrüsen mit, bei den durch 
Pyogenesbacillen erzeugten Erkrankungen sehr selten. 

Die erwähnten Lungenveränderungen, besonders die katarrhalisch-eitrige 
Form der bei Schweinen so häufig seuchenhaft auftretenden Pneumonien und 
die Möglichkeit, solche Pneumonien durch den Bacillus pyogenes zu erzeugen, 
waren Anlaß, daß Grips den Bacillus als Schweineseucheerreger ausgab, welche An- 
sicht besonders Verfasser und NIBERLE unterstützten. Hiergegen haben sich ÖSTER- 
TAG und seine Schüler und zahlreiche andere Autoren gewandt, die das LÖFFLER- 
SchÜrzsche ovoide Bakterium als den Erreger und den B. pyogenes als sekun- 
dären, freilich sehr verhängnisvollen Ansiedler in den Schweineseuchelungen 
betrachten. Nach ScHÜTzZ & ÖSTERTAG ist die Schweineseuche eine spezi- 
fische seuchenhafte Pneumonie, die nach Schütz in akuter Form als multiple 
nekrotisierende Pneumonie auftritt, nach ÖSTERTAG zurzeit dagegen fast nur 
als Katarrhalpneumonie mit chronischem Verlaufe sich zeigt. Nach Ansicht 
des Verfassers ist die Schweineseuche ihrem Wesen nach verkannt, und 
die erwähnten Katarrhalpneumonien sind nur eine Teilerscheinung in dem der 
Influenza des Menschen nahestehenden Seuchenbilde, in dem sie dieselbe Rolle 
spielen, wie die Influenzapneumonie bei der Influenza. Diese Pneumonien 
kommen nur bei einem mäßigen Prozentsatz der erkrankten Tiere vor. PRIEWE 
hat neuerdings auf die Verwandtschaft der chronischen Schweineseuche mit 
der Influenza in klinischer, anatomischer und bakteriologischer Hinsicht be- 
sonders hingewiesen und auch die Aehnlichkeit der Erreger betont. Mehrfach 
sind die durch den B. pyogenes veranlaßten Erkrankungen des Schweines 
von verschiedenen Autoren auch in seuchenhafter Verbreitung beobachtet, und 
von LÜrkE wurde der Name ‚„Pyobacillose“ für dieselben vor eschlagen, während 
PRIEWE im Anschlusse an Verfasser diese als ‚Tierinfluenza‘“ zusammen- 
zufassen empfiehlt. 

Beim Rind sind ebenfalls Abszesse nicht selten auf den B. pyogenes zu 
beziehen, wenn auch häufiger im Eiter Kokken gefunden werden. Die Pyogenes- 
Eiterherde erreichen oft einen gewaltigen Umfang und werden über kopfgroß, 
eine multiple abszedierende Peritonitis kommt in gleicher Weise vor wie beim 
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Schwein, wenn auch seltener. Pyämische Verallgemeinerung ist nicht häufig. 
In einem Fall sah KÜNNEMANN neben Muskelabszessen Eiterherde im Ge- 
hirn. Gefunden wurde der Bacillus bei 56 suppurativen Entzündungen ver- 
schiedener Form von KÜNNEMANN in 38 Fällen, davon in 15 in Reinkultur. 
Nach HorLtu & RüHnm trifft man den Bacillus bei den Eiterungen, die das 
Eindringen spitzer Fremdkörper von der Haube aus in dieOrgane begleiten, meist 
gemengt mit Nekrosebacillen, Kokken, Streptokokken, COolibacillen und anderen 
Bakterien. ERNST hat mehrere Fälle beschrieben, in denen der Bacillus in dem 
Eiter bei der Pyelonephritis des Rindes vorhanden war, zwei derartige Funde 
bei Kälbern erwähnt auch HoLTH. An den eitrigen Metritiden des Rindes 
ist der Bacillus oft beteiligt, und in einzelnen Fällen wurde er auch in großen 
Massen in den thrombotischen Auflagerungen bei Endocarditiden dieses Tieres 
gefunden. Der Eiter bei Nabelentzündungen, der Gelenkinhalt bei Polyarthri- 
tiden und der Darminhalt bei der Ruhr der jungen Kälber bilden weitere Fund- 
stätten. Die Pathogenität des B. pyogenes ist für Kälber und junge Tiere über- 
haupt weit größer als bei älterer. Bei Kälbern treten Eiterungen, die durch den 
Pyogenesbacillus veranlaßt sind, auch oft in seuchenhafter Verbreitung auf. 

Unter den Erkrankungen, die der B. pyogenes bei Rindern veranlaßt, 
ragen noch besonders die chronische, katarrhalische und abszedierende Euter- 
entzündung und die Bronchopneumonie hervor. Verfasser hatte die er- 
wähnte Euterentzündung 1903 beschrieben. Dieselbe tritt nach POoELS, NITEL- 
SEN, ÖSTERTAG und WEICHEL seuchenhaft in Nord- und Nordwestdeutschland, 
Dänemark und Holland auf und befällt fast nur trocken stehende Kühe oder 
Färsen. Sie ist entweder eine aufsteigende katarrhalisch-eitrige Mastitis, oder 
es bilden sich walnuß- bis apfelgroße Abszesse im Eutergewebe aus, die stets 
stark abgekapselt sind und bei oberflächlicher Lage auch durchbrechen, wobei 
durch mächtige Bindegewebsbildung das Drüsengewebe verdrängt wird. Die 
Milch ist erst wässerig und schleimig, dann ausgesprochen eitrig, oder blutig- 
eitrig, zähe, grünlich oder grau und oft übelriechend. Mikroskopisch finden 
sich in ihr enorme Massen der kleinen Bacillen vor. Die Euterdrüsen schwellen 
stark an, abszedieren aber selten, die Darmbeindrüsen zeigen in schneller ver- 
laufenden Fällen ebenfalls eine akute Schwellung. Ziemlich häufig begleiten 
die Entzündung fibrinös-eitrige Arthritiden, besonders der Sprunggelenke, und 
die Kühe fiebern und magern beträchtlich ab. Die Uebertragung soll vielfach 
durch Insekten geschehen und so das seuchenhafte Auftreten unter dem Weide- 
vieh der Gräser zu erklären sein (Holsteinsche Euterseuche). Nach HoLTH 
und Warı ist der Bacillus pyogenes ein sekundärer Ansiedler bei den ver- 
schiedenen Euterentzündungen, nach Verfasser, VIELHAUER, ÖSTERTAG und 
WEICHEL die Ursache einer spezifischen Mastitis. ÖOSTERTAG und WEICHEL 
fanden das Stäbchen in 90 Proz. der Fälle in Reinkultur in den kranken 
Eutern vor und in 10 Proz. gemengt mit einzelnen Streptokokken und Coli- 
bakterien. Durch Verimpfung in die Milcheisterne bei 2 Rindern ließ sich die 
Krankheit leicht erzeugen, die der natürlichen völlig glich. Die Inkubations- 
zeit dauerte 24 Stunden. Verfütterung von Reinkultur und von Eiter an Rinder, 
subkutane und intravenöse Verimpfung an Ziege und Schaf erzeugten keine 
Mastitis. ScHMIpT empfahl als Prophylaktikum der im übrigen unheilbaren 
Mastitis häufiges Bepinseln der Striche mit Teer. Erkrankte Tiere sind zweck- 
mäßig zu schlachten. Das Vorkommen der Euterentzündung einerseits und 
die Gepflogenheit, die Milch und Molkereiprodukte zu verfüttern, andererseits, 
dürften es bedingen, daß oft eine Uebertragung der Bacillen auf das Schwein 
stattfindet (Verfasser), ebenso auf Kälber (PoELS). 

In den Lungen von Kälbern und Rindern ist der B. pyogenes oft bei 
Lungenentzündungen gefunden worden, so z. B. von Porıs, Verfasser, 
BERGER, HARTL und REISINGER u.a. Die anatomischen Eigenheiten der Lungen- 
entzündung sind dieselben wie beim Schwein kurz beschrieben wurde. JENSEN be- 
zeichnet den Bacillus als Erreger einer Form der seuchenhaften Kälberpneumonie. 
BERGER sieht den Bacillus als den Erreger einer Bronchopneumonie des Rindes an, 
HoLtH und REISINGER halten ihn dagegen für einen sekundären Ansiedler bei 
Pneumonien, wobei diese freilich nach REISINGER oft das Bild einer selbständigen 
Erkrankung darbieten. Die Pneumonie gibt klinisch zu Tuberkuloseverdacht 
Anlaß, da die betroffenen Tiere viel husten und stark abmagern. Auch die 
Tuberkulinreaktion kann positiv sein, weshalb sich eine Sputumuntersuchung 
auf den B. pyogenes empfiehlt. 

Beim Schafe erzeugt der B. pyogenes ebenfalls Abszesse, multiple absze- 
dierende Pleuritiden, Pneumonien, Pyämie und eine seuchenhafte Juterent- 
zündung (OLT), bei Ziegen analoge Prozesse. 
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Nach BERGER ist es möglich, kleine Versuchstiere und Kälber 
gegen den B. pyogenes zu immunisieren. Das Serum enthält besonders 
agglutinierende und bakterizide Substanzen. Bei Hunden glückt die 
Gewinnung eines Immunserums noch leichter, weil die Injektionen 
der Bacillen bei diesem Tiere keine Eiterungen im Gefolge haben. Im 
holländischen Reichsseruminstitut wurden Versuche zur Herstellung 
eines Serums zur Immunisierung von Kälbern und Rindern angestellt. 
ÖSTERTAG & WEICHEL machten entsprechende Versuche zur Be- 
kämpfung der seuchenhaften Euterentzündung. Sie zeigten, daß die 
einmalige Vorbehandlung auch nur einer Euterhälfte mit 10—15 ccm 
abgetöteter Serumbouillonkultur oder mit 10—15 ccm eines Schüttel- 
extraktes aus einer virulenten Bouillonkultur außer Laktation be- 
findliche Ziegen gegen eine 14 Tage und 4 Wochen später erfolgende 
künstliche Infektion beider Euterhälften mit Reinkultur oder viru- 
lentem Eiter vollständig schützt, während bei sezernierendem Euter 
durch einmalige und einseitige Vorbehandlung mit den gleichen Mengen 
nur eine unvollständige und kurz dauernde Immunität erzielt wird. 
Nur diese lokale Behandlung erwies sich als wirksam; weder durch 
Verfüttern, subkutane Injektionen lebender und abgetöteter Bacillen 
ließ sich eine Immunität gegen die Euterseuche erzeugen. 


Eiterungen beim Hunde. 


Beim Hunde sind als Eitererreger gefunden die pyogenen Staphylo- 
kokken und Streptokokken (siehe diese). JENSEN & FRÖHNER be- 
obachteten Kokken bei Endocarditiden. Ferner hat man den B. pyo- 
cyaneus notiert. CHARRIN & GLEy fanden diesen im Herzblute eines 
Hundes, Cap&kac in der Milz bei einem Tiere, das langean Lymphadenie 
gelitten hatte und kachektisch geworden war. Das Bact. coli sah 
JENSEN bei akuter purulenter Peritonitis des Hundes teils in Rein- 
kultur, teils in Gemischen mit anderen Keimen, ebenso bei eitriger 
Pyelonephritis dieses Tieres. Als weitere Fundstätten nennt JENSEN 
Prostataabszesse, den Eiter bei purulenter Endometritis und die Lunge 
bei Staupepneumonie, KraGE den Eiter bei eitrigem Vorhautkatarrh. 
TROLLDENIER züchtete aus käsig-eitrigen Bronchialdrüsen eine Strepto- 
thrixart. 


Eitriger Vorhautkatarrh des Hundes. 


Bei Hunden beobachtet man äußerst häufig einen eitrigen Vor- 
hautkatarrh, der wegen der Eigenheit des bakteriologischen Befundes 
im Eiter besondere Beachtung verdient. Es handelt sich um eine ka- 
tarrhalisch -eitrige oder blennorrhoische Erkrankung des Präputial- 
sackes, die mit der Gonorrhöe des Menschen nicht identisch ist und 
deshalb zu Unrecht vulgär „Tripper‘“ genannt wird. Schwere Läsionen 
vermißbt man, nur das Epithel und die obere Lage des Coriums werden 
in Mitleidenschaft gezogen. Die Krankheit bleibt nach Krace stets 
lokal, SıEpam6roTzky beobachtete eine gleichzeitige blennorrhoische 
Erkrankung der Augen und Schwellung der Leistendrüsen, und 
MÜLLER scheidet zwischen einem seltenen infektiösen und einem 
häufigen, nicht infektiösen Vorhautkatarrh. Die Erkrankung findet 
sich bei ca. 80 Prozent der Hunde. Das Sekret ist dünn, gelblich, 
trüb, von klebriger Beschaffenheit und reagiert in der Regel alkalisch. 
Der Geruch ist oft unangenehm, stinkend. 

Aus dem Eiter züchtete FRIEDBERGER 1903 ein Stäbchen, den Bac. 
haemoglobinophilus canis, einen Verwandten des Influenzabacillus. Der 
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Bacillus ist unbeweglich, sehr klein und für gewöhnlich doppelt so lang 
wie breit. Manchmal ist er länger, und auch die Dicke schwankt 
etwas. Selten tritt Fadenbildung auf. Sporen werden nicht beob- 
achtet. Die Färbung erfolgt leicht, aber nicht nach Gram. Der Ba- 
eillus wächst allein auf hämoglobinhaltigem Nährboden. Auf Blutagar 
bilden sich glashelle, tautropfenähnliche Pünktchen, die dicht zu- 
sammenliegen, aber nicht konfluieren. In Blutbouillon entsteht ein 
weißlicher, beim Schütteln in Flocken aufwirbelnder Bodensatz. Die 
Reaktion wird sauer, die Blutfarbe verschwindet. Letzteres konnte 
KRraGE nicht bestätigen. In der Platte erscheinen die Kolonien kreis- 
rund mit leicht unregelmäßigem Rande, durchscheinend, farblos, selten 
mit einem Stich ins Gelbliche und sind von fast homogener Struktur. 
In Bouillonkulturen liegen die Bakterien meist in Häufchen, selten 
isoliert oder in kurzen Fäden oder Ketten. In Ausstrichen aus dem 
Nährmaterial erscheinen sie größer als in solchen aus dem Sekret. 
Andere als bluthaltige Nährböden sind nicht geeignet. Unter 22° er- 
folgt kein Wachstum. Die Lebensfähigkeit in den Kulturen ist sehr 
gering, schon nach 10 Tagen glückt die Fortzüchtung meist nicht mehr. 
Bei gemeinsamer Züchtung mit Staph. pyog. albus zusammen wird 
das Stäbchen überwuchert, KracE. Für kleine Versuchstiere, Mäuse, 
Kaninchen, Hunde und Tauben, ist der Bacillus nicht pathogen, nur 
ein intraperitoneal geimpftes Meerschweinchen starb in 24 Stunden. 


KraGE züchtete aus dem Eiter außer dem B. haemoglob. canis 
den Staph. pyog. albus, aureus, den Strept. pyog., das Bact. coli com- 
mune und das Bact. coli immobile. Die Staphylokokken waren in 75 
Prozent, der B. haemoglobinophilus canis in 60 Prozent, der Strepto- 
coccus in 20 Prozent, Bact. coli commune in 40 Prozent und Bact. 
coli immobile in 10 Prozent der untersuchten Fälle vorhanden. Nicht 
immer ist somit der Hunde-Influenzabacillus in dem Eiter nachweisbar. 

Die Zahl der hämoglobinophilen Stäbchen im Eiter ist sehr 
wechselnd und unabhängig von der Intensität des Ausflusses. Sie 
ist oft enorm groß, andermal spärlich. Die Bacillen liegen in der 
Hauptsache in größeren oder kleineren Haufen dicht zusammen. Diese 
Haufen finden sich teils frei im Sekret, teils unmittelbar am Rande 
der abgestoßenen Epithelzellen und freien Leukocyten, oft dringen sie 
auch in die Zellen ein und füllen deren Leib fast ganz aus. Die 
Staphylokokken und Streptokokken kommen nur vereinzelt vor, das 
Bact. coli meist in größerer Zahl. Sonst enthält der Ausstrich im 
wechselnden Verhältnis Leukocyten und Epithelien. Säurefeste Stäb- 
chen oder Anaerobier waren in dem Eiter nie zu ermitteln. 

Dasselbe hämoglobinophile Stäbchen ist auch bei anderen Eite- 
rungen des Hundes zu finden und vom Verfasser z. B. aus Ab- 
szessen in den Lungen bei der Staupe gezüchtet. Ueberhaupt sind viel- 
fach feine Stäbchen bei letzterer nachgewiesen (Rage), und dürfte 
es sich hierbei um den Bacillus gehandelt haben. Ebenso erwähnt 
Keırer bei einer Pyometra der Hündin ein feines Stäbchen, das ge- 
meinsam mit Streptokokken im Eiter vorhanden war. Serrtz züchtete 
aus dem Eiter bei dem Präputialkatarrh nur Staphylokokken und 
Streptokokken, erwähnt also den Bacillus haemoglobinophilus nicht, 
der ihn der schwierigen Züchtung wegen entgangen sein dürfte. 

Die Frage nach dem Erreger des Präputialkatarrhs ist noch nicht 
geklärt. FRIEDBERGER konnte die Erkrankung beim Hunde nicht er- 
zeugen, nach KraGe dürfte eine einheitliche Aetiologie überhaupt nicht 


in Betracht kommen, sondern eine Mischinfektion mit verschiedenen 
12* 
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Bakterienkombinationen zu beschuldigen sein, wobei freilich dem hämo- 
globinophilen Bacillus eine besondere Bedeutung zukommen dürfte. 
Sicher ist, daß der Katarrh mit der Gonorrhöe des Menschen nichts 
zu tun hat. Gonokokken werden im Eiter stets vermißt. 

FRIEDBERGER war auf das Stäbchen besonders seines Influenza- 
bacillencharakters wegen aufmerksam geworden. Von dem Influenza- 
bacillus unterscheidet sich der Bacillus in der Tat nur unwesentlich 
durch geringe morphologische Eigenschaften und ein spärliches Wachs- 
tum auf Ferratinagar. Neben dem Hundeinfluenzabacillus sind als 
Tierinfluenzabacillen bei den Haustieren bis jetzt nur bekannt der B. 
pyogenes und ein von RIEMER bei einer Gänseseuche entdecktes und 
mehrfach wiedergefundenes Stäbchen. 


Verschiedene Eitererreger bei den Haustieren. 


Der Bacillus pyocyaneus ist wiederholt bei Tieren im Eiter 
angetroffen worden. Nach PoELs besitzt derselbe auch bei dem en- 
zootischen Kälbersterben, das der genannte Autor studierte, eine be- 
sondere Bedeutung, und eine Form derselben wird von Poeıs als 
„Pyocyaneusbacillosis‘“‘ bezeichnet. CHARRIN & Grey fanden den Pyo- 
cyaneus in den Lymphdrüsen eines an Bronchopneumonie gestorbenen 
Schweines. Der Pyocyaneus ist nach diesen Beobachtern in den Ge- 
weben und Körpersäften bei 17 Tierarten gesehen worden. 

Ein anderes bei Haustieren im Eiter wiederholt ermitteltes Bakte- 
rium ist das Bacterium coli commune. Dasselbe sah JENSEN 
bei eitriger Pyelonephritis des Hundes, des Schweines und des 
Hirsches. Bossı & Casper trafen das Bakterium im Eiter bei Pferdenan. 

Bei Hühnern entdeckten LeGrRAIN & Jacauvor in großen Ab- 
szessen, die besonders am Kopfe und Halse auftraten und deren Inhalt 
sehr übel roch, einen kleinen, ziemlich kurzen und dicken, beweglichen 
Bacillus mit abgerundeten Enden, mit welchem sie bei Mäusen nach 
Verimpfung Septikämie erzeugen konnten. Der Bacillus hatte die 
größte Aehnlichkeit mit dem Bac. pyogenes foetidus. Die Ab- 
szesse waren von maligner Beschaffenheit und riefen bei den befallenen 
Tieren eine chronische Septikämie hervor. Sie führten, wenn sie 
nicht rechtzeitig geöffnet wurden, unter starker Abmagerung zum 
Tode. Einen dem Bac. pyog. foetidus gleichen Bacillus beobachtete 
Mirco: bei einer Nierenerkrankung eines Pferdes. 

Den Micrococcus und den Staph. cereus albus will Kar- 
LInsKkI mehrfach bei Tieren ermittelt haben. Bei einer eitrigen Peri- 
ostitis des Pferdes wies endlich JEnsen ein kleines, ovales, dem Er- 
reger der Geflügelcholera ähnliches Bakterium nach. 

In vier Fällen von Eiterung beim Rinde fand KÜNnNnEMANnN nicht 
den gewöhnlichen Erreger, den Bac. pyog., sondern andere Bakterien, 
einmal große, nicht verflüssigende Staphylokokken, einmal Strepto- 
kokken, einmal coliartige Bakterien, einmal ein Stäbchen, welches 
ovale Sporen bildete. 

Die eitererregende Kraft der Rotz- und Pseudorotzbacillen, 
die eiterigen Einschmelzungen bei Aktinomykose, die Eiterungen 
bei der Staupe der Hunde seien hier nur kurz erwähnt. Im ganzen 
sind bei den Haustieren über 20 Eitererreger bekannt, von denen in- 
dessen nur ein geringer Teil genügend eingehend studiert worden ist. 
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Anhang. 


Bacillen des Kanincheneiters. 


SCHIMMELBUSCH & MüÜHsa=m züchteten aus Abszessen bei Kaninchen ein 
Bakterium, das in Reinkultur im Eiter vorhanden war und nach der Verimpfung 
wiederum Eiterung hervorrief. Der Mikkroorganismus ist unbeweglich, ein zartes, 
kurzes Stäbchen und nicht färbbar nach GrAMm. Auf Gelatine wächst derselbe 
nicht, dagegen auf Agar, am besten bei Blutwärme. In Bouillon bildet er einen 
zähen Bodensatz ohne Trübung der überstehenden Flüssigkeit. Auf Kartoffeln 
edeiht der Bacillus nicht, wohl aber auf Brotbrei. Austrocknen tötet die Keime 
eicht. Nach subkutaner Verimpfung bei Kaninchen an Stellen mit lockerer 
Subeutis entstehen Abszesse mit gelblichweißem, zähem Eiter, der wenig Bak- 
terien aufweist. Entleerung der Abszesse führt zur Heilung. Bei der Ein- 
verleibung an Stellen mit straffer Unterhaut verläuft die Krankheit chronisch, 
wobei die Tiere stark abmagern. In tödlich endenden Fällen ergibt die Sektion 
eine Pneumonie, Hämorrhagien in den Lungen, purulente Entzündung der 
serösen Häute, Abszesse in der Leber und eine Nephritis. In alten Bouillon- 
kulturen und bei Erhitzen auf 52° für eine halbe Stunde geht die Virulenz 
der Bacillen verloren. LEXER versuchte, mit dem fraglichen Bacillus bei Ka- 
ninchen eine der menschlichen Osteomyelitis ähnliche Lokalerkrankung zu er- 
zeugen, indessen entstanden nur bei direkter Injektion der Bacillen in das 
Knochenmark streng begrenzte Eiterungen. 

KoPPANYI beschrieb eine mit fibrinöser Pleuritis einhergehende Pyämie der 
Kaninchen. Man findet dabei verschiedene Bakterien, teils Stäbchen verschiedener 
Länge und viele, teils verschieden große Kokken und Diplokokken. Das 
Stäbchen ist unbeweglich und besitzt eine Kapsel. Es wächst auf schwach 
alkalischem Nährboden, aber nur, wenn gleichzeitig Exsudat auf den Nähr- 
boden übertragen wird, sonst eignet sich nur Serum und Serumagar. Es sind 
also an Eiweiß reiche Substrate notwendig. Auf Gelatine erfolgt kein Wachs- 
tum; die Zimmertemperatur genügt nicht. Der Bacillus erhielt von dem Ent- 
decker den Namen Bac. capsulatus pyaemiae cuniculi: Pyobacillus capsulatus 
euniculi. 

FucHs beschrieb unter dem Namen „Bacillus pyogenes anaerobicus“ ein 
Stäbchen, das er aus stinkendem Eiter eines spontan gestorbenen Kaninchens 
isolierte. Der Bacillus ist groß, ohne Eigenbewegung und bildet keine Sporen. 
Er erzeugt beim Kaninchen, in großen Mengen einverleibt, stinkende Eiterung. 
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v1. 
Der Mäusetyphus. 


Von 


J. Bongert, 


städtischem Obertierarzt in Berlin. 
Mit 1 Figur im Text. 


1. Einleitung. 


Die Vernichtung schädlicher Tiere durch Auslegen von Kulturen 
pathogener Bakterien hat eine praktische Bedeutung erlangt. Wenn 
man von den Versuchen der Bekämpfung der Nonnenraupen- und 
Heuschreckenplage (Südafrika) mit Bakterienkulturen absieht, handelt 
es sich bei der Vernichtung und Ausrottung schädlicher Tiere mit 
Hilfe pathogener Bakterien ausschließlich um Nagetiere, die zum 
Teil durch massenhaftes Auftreten zu einer Landplage werden können 
(Kaninchen, Mäuse), zum Teil durch Verschleppung und Verbreitung 
gefährlicher Seuchen und parasitärer Krankheiten eine gefürchtete 
Rolle spielen (Ratten: Pest, Trichinosis).. Während die Versuche 
zur Beseitigung der Kaninchenplage und zur Vertilgung der Ratten 
wenig befriedigende Resultate geliefert oder sich nicht immer als 
genügend zuverlässig erwiesen haben, hat die Bekämpfung der Mäuse- 
plage nach der Lörrterschen Methode mit dem von ihm entdeckten 
Bacillus sich fast ausnahmslos als sicher und praktisch erfolgreich 
bewährt. 

Im Jahre 1890 beobachtete LörrLEer unter den im hygienischen 
Institut zu Greifswald gehaltenen Vorratsmäusen eine Seuche, der 
in kurzer Zeit 69 Proz. der Tiere erlagen. Das Umsichgreifen der 
verlustreichen Seuche wurde durch die Gewohnheit der Mäuse be- 
günstigt, die toten Genossen anzufressen und zu verzehren. Als 
Ursache dieses Mäusesterbens stellte LörFLER ein kurzes, plumpes 
Stäbchen fest, das er Bacillus typhi murium nannte, weil es in mor- 
phologischer und kultureller Beziehung, namentlich aber in seiner 
Verbreitung im Tierkörper, eine große Aehnlichkeit mit dem Typhus- 
bacillus des Menschen darbot. Der Bac. typhi murium gehört in 
die Gruppe der Paratyphusbacillen. 


2. Morphologie und Färbbarkeit des Erregers. 


Der Mäusetyphusbacillus ist ein kurzes, ziemlich plumpes Stäb- 
chen mit abgerundeten Enden, das sowohl in der Kultur als auch im 
Tierkörper eine wechselnde Größe in Länge und Dicke zeigt. Manche 
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Bacillen erscheinen verkümmert, andere kräftig entwickelt. Die 
Durchschnittsgröße beträgt 1—3 u:0,6—0,8 uw. In flüssigen Medien 
treten längere Stäbchenformen und Fäden auf. 

Der Mäusetyphusbacillus färbt sich mit den gewöhnlichen Anilin- 
farbstoffen, nimmt jedoch, wie der Typhusbacillus des Menschen und 
die übrigen Stäbchenarten aus der Paratyphusgruppe, die Farbe etwas 
schwer auf. In Uebereinstimmung mit den übrigen Stäbchenarten der 
Coli-Typhusgruppe färbt der Mäusetyphusbacillus sich nicht nach 
Gram und bildet keine Sporen. Er zeigt eine lebhafte Beweglichkeit, 
und besitzt 10—14 lange, peritriche Geißelfäden. 


3. Kultur. 


Der Mäusetyphusbacillus wächst leicht auf den gebräuchlichen 
Nährböden, am besten bei Körpertemperatur; bei Zimmertemperatur 
ist das Wachstum etwas langsamer, jedoch ebenso kräftig. Unter 
10° © findet ein makroskopisch sichtbares Wachstum nicht statt. 
In der Buchnerschen Röhre bei Sauerstoffabschluß wächst er fast 
ebenso gut, wie bei Sauerstoffzutritt. Aehnlich dem Typhusbacillus 
des Menschen zeigt er sich gegen Schwankungen in der Alkaleszenz 
des Nährbodens wenig empfindlich; er wächst bei stark alkalischer, 
neutraler und saurer Reaktion. 

Auf gewöhnlichem Agar bildet der Bac. typhi murium einen grau- 
weißen, etwas durchscheinenden, mehr oder weniger dicken, nicht 
charakteristischen Belag und bei getrenntem Aufgehen der Keime 
(aus Herzblut) ebenso aussehende, wenig erhabene, runde Kolonien, 
welche bis zu 4 mm Durchmesser erreichen können. Das Kondens- 
wasser wird stark getrübt. 

Auf Gelatine bilden die Mäusetyphusbacillen bei Zimmertem- 
peratur nach Ablauf von 48 Stunden grauweiße, flache, runde, bläu- 
lich durchschimmernde, etwa stecknadelkopfgroße Kolonien. Räum- 
lich getrennte Kolonien erreichen, wie auf dem Schrägagar, einen 
Durchmesser von 3—4 mm, verlieren dann meist ihre runde Gestalt 
und nehmen eine zackige und wellige Begrenzung an, ähnlich den 
echten Typhusbacillenkolonien, wobei die Gelatine sich leicht trübt. 
Die Gelatinestichkultur bietet wenig Charakteristisches. Es bildet 
sich ein kräftiger, grauweißer Impffaden, welcher aus kleinen, kugel- 
förmigen, sehr bald konfluierenden Kolonien zusammengesetzt wird, 
mit mäßiger Ausbreitung auf der Oberfläche in Form eines unregel- 
mäßig begrenzten, grauweißen Belages. Eine Verflüssigung der Gela- 
tine tritt dabei nicht ein. 

In Plattenkulturen von Gelatine und Agar erscheinen die tief- 
liegenden Kolonien rund, durchsichtig, grau und nur schwach ge- 
körnt, später nehmen sie eine gelblichbraune Färbung an und zeigen 
eine starke Körnung. Die oberflächlichen Kolonien sind stark ge- 
körnt und zeigen eine vom Nabel der Kolonie ausgehende, zarte Fälte- 
lung, die jedoch nicht so deutlich und charakteristisch ausgeprägt 
ist, wie bei den Kolonien des echten Typhusbacillus. 

Auf Kartoffeln wächst der Mäusetyphusbacillus als weiße, dicke 
Auflagerung, in deren Umgebung sich die Substanz der Kartoffel 
schmutzig graublau färbt. Auf schräg erstarrtem Blutserum bildet 
er einen durchscheinenden Ueberzug. 
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In Traubenzuckerbouillon wachsen die Mäusetyphusbacillen sehr 
kräftig, trüben dieselbe und bilden unter starker Gasentwickelung 
einen dicken,‘ wolkigen Bodensatz. Die vorher neutrale Reaktion der 
Bouillon wird dabei stark sauer. Indolbildung findet nicht statt. 
Auch in steriler Milch ist das Wachstum üppig, ohne daß Ge- 
rinnung eintritt. Nach längerem Wachstum nimmt die Milch 
alkalische Reaktion an und wird gelblich und durchscheinend. 


Lackmusmolke wird zunächst unter Trübung gerötet; vom dritten 
Wachstumstage an nimmt die Molke unter zunehmender Trübung 
einen bläulichen Farbenton an und wird unter Klärung nach etwa 
10 Tagen tiefblau. 

AufLackmusmilchzucker-Agarplatten nach v. DrRıGALsKI und Con- 
RADI wächst der Mäusetyphusbacillus in durchscheinenden, saftigen 
Kolonien, ohne den Nährboden zu verändern, ähnlich dem Para- 
typhusbacillus B. Auf Fuchsin-Agar nach Enpo bildet der Mäuse- 
typhusbacillus farblose Kolonien wie letzterer. Kurz, der B. typhi 
murium zeigt in seinem Wachstum auf den verschiedenen, differen- 
zierenden Nährböden vollkommene Uebereinstimmung mit den Para- 
typhusbacillen. 


4. Sektionsbefund. 


Bei den an Mäusetyphus eingegangenen Mäusen zeigen sich die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen hauptsächlich an dem Ver- 
dauungstractus und den mit ihm in Verbindung stehenden Organen. 
In den meisten Fällen ist bei den infolge der natürlichen Ansteckung 
gestorbenen Mäusen eine hämorrhagische Entzündung des Magens und 
Darmes zu konstatieren. Im Pylorusteil des Magens und in der 
Schleimhaut des Dünndarmes befinden sich kleine Blutungen. Der 
untere Teil des Dünndarmes ist mit schwärzlichem Inhalt gefüllt. 
Die Mesenterialdrüsen sind geschwollen, graurot und mit Hämor- 
rhagien durchsetzt. Die Milz ist stark vergrößert, auffallend braun- 
rot und meist von etwas derber Konsistenz. Die Leber zeigt sich 
sehr oft parenchymatös getrübt und besitzt in der Regel einen starken 
Fettgehalt; dann und wann treten in der braunroten Substanz der 
Leber nekrotische Herde in Gestalt von kleinen, gelblichen Flecken 
auf. In anderen Fällen ist außer einer stärkeren Blutfülle an der 
Leber nichts Abweichendes zu konstatieren. 

Die Nieren sind meist blaß, zuweilen parenchymatös getrübt. 
Die Lungen erscheinen teils normal, teils rotfleckig oder braunrot. 
Lörrter sah hin und wieder bei den gestorbenen Mäusen im freien 
Raum der Bauchhöhle Blut, ohne daß die Quelle der Blutung nach- 
zuweisen war. 


In Ausstrichpräparaten von der Leber und der Milz sind in der 
Regel in größerer Zahl die oben beschriebenen plumpen Stäbchen nach- 
zuweisen. Besonders in den Gekrösdrüsen finden sich große An- 
häufungen dieser Bacillen. Im Herzblut sind dieselben stets nur in 
geringer Zahl vorhanden. Aber auch in der Leber und Milz können 
die Bacillen in außerordentlich geringer Menge sich vorfinden. Meist 
liegen sie aber in größerer Anzahl, mitunter in Haufen zusammen 
und sind zum Teil in Leukocyten eingeschlossen wel .Big:i2): . In 
Schnitten aus den Organen fand Lörrter die Bacillen innerhalb der 
Kapillaren in Haufen zusammenliegend. Diese herdförmige Anhäu- 
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fung in den Organen erinnert an den menschlichen Abdominaltyphus 
und veranlaßte LörrtLer zu der Bezeichnung ‚„Mäusetyphus“. In 
einigen Fällen gelang es 
LörrtEer, die Bacillen im 
Darm fast in Reinkultur 
nachzuweisen. Mit Hilfe 
der Kulturmethode läßt 
sich bei sämtlichen, der 
künstlichen oder natür- 
lichen Infektion erlegenen 
Mäusen der Mäusetyphus- 
bacillus leicht nachweisen 
und isolieren, selbst wenn 
in Ausstrichpräparaten das 
Auffinden desselben Schwie- 
rigkeiten bereitet. 


Fig. 1. Milzausstrich von 
einer an Mäusetyphus gestorbe- 
nen Maus. Vergr. 1000-fach. 


Die Veränderungen im Darm und in den Gekrösdrüsen weisen 
darauf hin, daß die Infektion der Mäuse vom Darm aus erfolgt. Die 
natürliche Ansteckung vom Darm aus wird herbeigeführt durch die 
Aufnahme von Futter, das mit dem Kote seuchenkranker Mäuse 
beschmutzt wurde, und durch das Benagen von infizierten und ver- 
endeten Mäusen durch die überlebenden Genossen. Auf diese Eigen- 
tümlichkeit der Mäuse gründete LÖFFLER seine praktisch bewährte 
Methode der Bekämpfung der Mäuseplage mit dem für Mäuse 
pathogenen Bacillus. 


5. Empfänglichkeit der verschiedenen Tierspecies. 


Vom Darmkanal aus, bei Verabreichung von Mäusetyphusbacillen 
mit dem Futter, zeigen sich ausschließlich empfänglich die weiße 
und graue Hausmaus (Mus musculus) und die Feldmaus (Arvicola 
arvalis), und zwar ist nach Lunk£wiItscH die Feldmaus empfänglicher 
als die Hausmaus, und die graue Hausmaus etwas resistenter als die 
weiße Maus (LöFFLErR). Den Zeitraum von der Infektion bis zum 
Tode stellte LöFFLER experimentell auf 1—2 Wochen fest. Die 
Krankheit überträgt sich im Käfig im Verlauf einiger Wochen von 
einem Insassen auf den anderen, so daß allmählich sämtliche Tiere 
ergriffen werden. Kräftige Mäuse widerstehen mitunter der‘ wieder- 
holten Fütterung mit virulenten Kulturen, ohne zu erkranken. 

Der subkutanen Impfung erliegen Mäuse innerhalb 1—4 Tagen. 

Außer der Haus- und Feldmaus ist noch die Wald- und Spring- 
maus (Mus silvaticus) und die Wasserratte (Arvicola aquatilis) für 
die Infektion per os empfänglich (Rönrıs & APrrer). 

Katzen, Ratten, Hamster, Ziesel, Brandmäuse (Mus agrarius), 
sowie kleine Singvögel, Tauben, Hühner, Meerschweinchen und Ka- 
ninchen zeigten sich in den LörrtLerschen Infektionsversuchen mit 
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den Bacillen per os unempfänglich. Infolge subkutaner Infektion 
starben die genannten Tierarten mitunter nach 3—10 Tagen. Es 
entwickelte sich an der Impfstelle eine ausgedehnte, speckige, gelb- 
liche Infiltration, welche zu nekrotischer Abstoßung der erkrankten 
Partie führte. In diesen nekrotischen Gewebsfetzen fanden sich in 
ungeheuren Massen die Mäusetyphusbacillen, welche auch in den 
Organen kulturell nachzuweisen waren. Kaninchen zeigten sich 
weniger empfänglich bei subkutaner Infektion. Es bildete sich eine 
ausgedehnte Eiterung an der Impfstelle, welche schließlich nach 
mehreren Wochen in Heilung überging. 


Von den großen Haustieren erwiesen sich Schafe, Pferde, Ziegen, 
Rinder und Schweine, welche mit infizierten Brotstücken gefüttert 
wurden, für die Infektion per os unempfänglich. Von zwei jungen, 
4 Wochen alten Ferkeln, welche literweise mit Kulturen gefüttert 
wurden, blieb das eine bei mehrmonatiger Verabreichung gesund, das 
andere starb 8 Tage nach Beginn der Fütterung an einem Darm- 
katarrh, welcher nach LörrLers Angaben nicht durch die verfütter- 
ten Mäusebacillen verursacht sein konnte, da aus den Organen dieses 
Tieres mit Hilfe des Kulturverfahrens Bacillen nicht nachzuweisen 
waren. Schafe vertrugen große Kulturmengen ohne Nachteil, während 
gleichzeitig damit gefütterte Mäuse prompt starben. 


Auf Grund dieser Versuche glaubte LörrLer annehmen zu können, 
daß die Gefahr, andere Tiere durch Ausstreuen von Futter, welches 
mit dem Mäusetyphusbacillen imprägniert ist, zu infizieren, sehr 
gering sei. Eine Beobachtung von Krıckenpr läßt jedoch darauf 
schließen, daß jugendliche Tiere, speziell Kälber, für große Dosen 
Mäusetyphusbacillen empfänglich sind und tödlich erkranken können. 
Auf einem Gute hatte man zur Vertilgung von Haus- ‚und Feld- 
mäusen Kulturen des Lörrterschen Mäusetyphusbacillus verwendet 
und den Rest der Aufschwemmung mit den übriggebliebenen Brot- 
stücken in das Kälberfutter, gebrühtes Gerstenschrot, geschüttet, 
welches am nächsten Morgen verfüttert wurde. Nach der Verab- 
reichung dieses Futters an 4—7 Monate alte Kälber erkrankte eine 
Anzahl derselben unter den Erscheinungen einer mykotischen Magen- 
und Darmentzündung. Die jüngeren Kälber gingen ein, während die 
älteren genasen. Aller Wahrscheinlichkeit nach hat in dem mit den 
Mäusetyphusbacillen infizierten Futter, das mit warmem Wasser 
angemacht wurde, eine starke Vermehrung derselben stattgefunden, 
die eine künstliche Infektion der Kälber zur Folge hatte. Durch 
eingehende bakteriologische Untersuchung konnte KrıckEnpr als 
Ursache dieser Kälberkrankheit den Mäusetyphusbacillus feststellen. 


Auf die praktische Verwendung der Mäusetyphusbacillen zur 
Vertilgung der Mäuse hat die Beobachtung von KRICKENDT, die 
durch Fütterungsversuche an jungen Kälbern mit Reinkulturen des 
Bac. typhi murium im hygienischen Institut der Tierärztlichen Hoch- 
schule zu Berlin bestätigt wurde, keinen entscheidenden Einfluß, da 
eine zufällige oder unbeabsichtigte Infektion des Futters mit Mäuse- 
typhusbacillen leicht vermieden werden kann. Es ist dieses der ein- 
zige beobachtete Fall bei der vielfachen Anwendung des LörrLEr- 
schen Mäusetilgungsverfahrens, daß außer Haus- und Feldmäusen 
eine für die Landwirtschaft wichtige Tierspecies einer Infektion vom 
Darm aus sich zugänglich zeigte. 
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Eine besondere Beachtung beansprucht die Frage, ob der Mäuse- 
typhusbacillus beim Menschen bei intestinaler Aufnahme gesundheits- 
schädlich wirken kann. In den Versuchen von LöFrrFLEr haben die 
Mäusetyphusbacillen als unschädlich für den Menschen sich erwiesen. 
Nach neueren Untersuchungen kann aber der Bac. typhi murium beim 
Menschen pathogen wirken und mehr oder weniger schwere, fieber- 
hafte Darmerkrankungen hervorrufen, die vielfach ganz wie Para- 
typhus verlaufen. Smırrayama berichtet über mehrere teils vereinzelt, 
teils als Massenerkrankung in Japan aufgetretene Infektionen durch 
den Bac. typhi murium, denen 4 Menschen und 1 Pferd erlagen. Die 
(relegenheit zur Infektion gab Unvorsichtigkeit im Umgang mit den 
als Mäusegift ausgelegten Mäusetyphuskulturen. Sodann beobachtete 
FLEISCHHANDERL bei Personen, die mit Mäusetyphusbacillen in 
Berührung gekommen waren, paratyphusähnliche Erkrankungen. 
FLEISOHHANDERL selbst erkrankte an einer akuten Enteritis nach 
experimenteller Aufnahme von Mäusetyphusbacillen. Sämtliche De- 
jekte enthielten die fraglichen Bacillen; auch fiel die Agglutinations- 
prüfung mit dem Serum der erkrankten Personen durchweg 
positiv auf. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daß die Mäusetyphus- 
bacillen keineswegs so harmlos sind, wie man bisher angenommen 
hat. Dieselben sind identisch mit den Paratyphusbacillen, mit denen 
sie nicht nur kulturell und biologisch, sondern auch im immunisa- 
torischen Verhalten vollkommen übereinstimmen. Die Mäusetyphus- 
bacillen sind durch Mäusepassage für diese Tierart besonders virulent 
gewordene Paratyphusbacillen. 


6. Die Verwendung von Mäusetyphuskulturen zur 
Bekämpfung der Mäuseplage. 


Im Jahre 1892 bot sich LörrLer die Gelegenheit, den von ihm 
entdeckten Bacillus bei der Feldmausplage in Thessalien praktisch 
zu verwerten. Er stellte Massenkulturen in Abkochungen von Hafer- 
und Gerstenstroh mit Zusatz von 1 Proz. Pepton und 0,5 Proz. 
Traubenzucker her. In diese Kulturen wurden Brotstücke getaucht, 
welche alsdann in die Mäuselöcher gesteckt wurden. Nach einigen 
Wochen trat der volle Erfolg zu Tage. Die Zerstörung in den Feldern 
hörte auf, und man fand tote und halbtote Mäuse, welche die charak- 
teristischen Veränderungen des Mäusetyphus mit reichlichem Ba- 
cillenbefund zeigten. Die Infektion der Mäuse mit Hilfe der in- 
fizierten Brotstücke war also mit Sicherheit nachgewiesen. 


Nach diesem glänzenden Erfolge LörFrLErRs in Thessalien sind 
in großer Zahl praktische Versuche zur Vertilgung der Mäuse 
mit Hilfe des Lörrterschen Bacillus angestellt worden. Kor- 
NAUTH, .JOHNE, SCHMIDT, ZUPNIK, BRUNNER, FOKKER, RÄBIGER 
u. a. berichten alle über gute, zum Teil glänzende Resultate. Un- 
zuverlässige oder selbst schlechte Resultate konnten stets auf un- 
zweckmäßige Behandlung und Verwendung der Kulturen zurück- 
geführt werden. Entweder hatten die letzteren durch zu langes Auf- 
bewahren oder durch Einwirkung des Tages- oder Sonnenlichtes ihre 
Virulenz verloren, oder die Bacillenaufschwemmung war unsach- 
gemäß hergestellt (heißes Wasser), oder bei ungünstigen Witterungs- 
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verhältnissen (trockenes, heißes Wetter oder reichliche Niederschläge ) 
ausgelegt worden. i 

BRUNNER empfiehlt zur Vermeidung der schädlichen Wirkung 
des Sonnenlichtes auf die Virulenz der Bacillen, das Auslegen der 
Köder nur bei bedecktem Himmel oder in den Morgen- und Abend- 
stunden vornehmen zu lassen. Das Hauptgewicht sei darauf zu legen, 
nur junge, virulente Kulturen nach vorheriger Passage durch die 
Maus zu verwenden, und zu gleicher Zeit auf einer großen, zusammen- 
hängenden Fläche vorzugehen, weil sonst der Erfolg durch Zulauf 
von Mäusen aus der Nachbarschaft wieder illusorisch wird. 

Die zweckmäßigste Zeit zum Auslegen der Kulturen ist der 
Herbsöi und das Frühjahr, weil dann die Mäuse wegen Nahrungs- 
mangel die infizierten Brotstücke leicht annehmen. Einige Autoren 
— MERESCHKOWSKY, APPEL, BRUNNER — empfehlen Bouillonkulturen 
zur Herstellung der Aufschwemmung. Am zweckmäßigsten für den 
Versand sind jedoch Agarkulturen. Zur Herstellung von leicht zu 
beschaffenden Massenkulturen hat Arrrr ohne besonderen Vorteil 
Abkochungen von Heu, Stroh, Kartoffeln, Erbsen usw. verwendet; 
ebenso gut bewährte sich eine zehnfach verdünnte Bouillon. 

Vollkommen ausreichend für die Praxis ist die Aufschwemmung 
der Agarkulturen in abgekochtem Wasser oder in abgekochter dünner, 
6,2-proz. Salzlösung (ein Teelöffel Salz auf ein Liter Wasser). Auf 
einen Liter Wasser oder Salzlösung rechnet man eine Agarkultur. Die 
Aufschwemmung bereitet man in einem sauberen Gefäß, spült erst 
den Kulturbelag gründlichst ab, überträgt alsdann auch die Agar- 
masse in die Flüssigkeit und zerdrückt dieselbe mit einem Holzspan. 
Diese Bacillenaufschwemmung genügt, um etwa 1000 Brotwürfel von 
Haselnußgröße zu durchtränken. 

Der Vorschlag JoHnes, bei der Auslegung der Kulturen anstatt 
Schwarzbrot nur Weißbrot zu verwenden, weil ersteres leicht säuert 
und hierdurch die Virulenz der Bacillen geschwächt wird, dürfte 
nicht zu Recht bestehen, da, wie wir gesehen haben, der Mäuse- 
typhusbacillus keine Säure bildet, sondern Alkali, welches die evtl. 
entstehende saure Reaktion des Schwarzbrotes aufhebt. Verfasser 
hat konstatieren können, daß der Mäusetyphusbacillus, in saurem 
Fleischwasser gezüchtet, sich ebenso virulent zeigte, wie in alkali- 
sierter Bouillon. 

Um unglückliche Zufälle, wie im Falle KrıckEnxpr |. c., zu ver- 
hüten, ist es angebracht, die Landwirte auf die Möglichkeit einer 
Gesundheitsschädigung von Kälbern (Jungvieh) durch die Mäuse- 
typhusbacillen bei zufälliger Verfütterung größerer Mengen aufmerk- 
sam zu machen und deshalb vor dem Zuschütten von Kulturrück- 
ständen oder infizierten Brotresten zum Kälberfutter zu warnen. 


Die Feststellung, daß der Mäusetyphusbacillus auch beim Men- 
schen pathogen werden kann, wenn er in den Verdauungskanal ge- 
langt, erfordert eine besondere Vorsicht beim Auslegen der Mäuse- 
typhuskulturen zur Vertilgung der Feld- und Hausmäuse. Die hier- 
mit betrauten Personen sind über die Gefährlichkeit der Bakterien- 
kulturen und über die erforderlichen Maßregeln aufzuklären. Es 
ist vorzuschreiben, daß zum Auslegen der infizierten Brotstücke auf 
Feldern zur Vernichtung der Feldmäuse Kinder nicht herangezogen 
werden dürfen. — Zur Verhütung der Infektion von Eßwaren, nament- 
lich von Fleisch- und Wurstwaren, mit Mäusetyphusbacillen ist in 
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Fleischereien und Delikateßgeschäften die Verwendung von Mäuse- 
typhuskulturen zur Vertilgung der Mäuse polizeilich zu verbieten. 
Auch erscheint es im Hinblick auf die im letzten Jahrzehnt ver- 
mehrt aufgetretenen Fleischvergiftungen (Paratyphusinfektionen) ge- 
boten, die Verwendung der Mäusetyphuskulturen und auch der zur 
Vertilgung der Ratten empfohlenen Kulturen (Ratinbacillus = Bac. 
enteritidis GAERTNER!) unter amtliche Kontrolle zu stellen. 


7. Sonstige für Mäuse pathogene Bakterien, der Colityphus- 
gruppe angehörig. 


Als Ursache einer spontanen Mäuseseuche fand LAsER einen 
dem Mäusetyphusbacillus ähnlichen Bacillus. Es ist ein kurzes, be- 
wegliches, bipolar sich färbendes Stäbchen, das zum Unterschied vom 
B. typhi mur. die Gramsche Färbung annimmt. Auf Agar bildet 
der Lasersche Mäusebacillus einen grauweißen, glänzenden Belag 
mit gezackten Rändern. Die Kolonien sind bräunlich, scharf um- 
schrieben, sehr fein granuliert, rundlich oder elliptisch. Auf Kar- 
toffeln wächst der Bacillus als bräunlicher Ueberzug. Gelatine wird 
nicht verflüssigt, es entsteht in derselben Gas. Subkutane Impfung 
tötet Hausmäuse, Feldmäuse, Tauben, Kaninchen, Meerschweinchen. 
Per os tötet der Bacillus ohne Ausnahme Mäuse der verschiedenen 
Species innerhalb 6—7 Tagen, im allgemeinen in etwas kürzerer 
Zeit als der Lörrtersche Bacillus. Tauben, Gänse, Hühner, Hunde, 
Katzen, Kaninchen, Meerschweinchen sind gegen die Infektion vom 
Darmkanal aus immun. Zwei Schafe starben nach Verfütterung von 
20 cem Kultur nach 3 bzw. 7 Tagen an Gastroenteritis. Aus den 
Organen der gestorbenen Tiere konnte der Bacillus Laser kulturell 
nicht nachgewiesen werden. Ein Schwein und ein Rind blieben nach 
der Verfütterung von Kulturen gesund. Laser hält die Gefahr für 
die Schafe bei der Mäusevertilgung mit seinen Bacillen für nicht 
sroß, da die Bacillen schon nach 4 Tagen in den ausgelegten Brot- 
stücken nicht mehr nachzuweisen waren. Zwei Feldversuche zur 
Vertilgung der Feldmäuse fielen gut aus. 

Ein dem Mäusetyphusbacillus ähnliches Stäbchen hat ferner 
MERESCHKOWSKY als Erreger eines seuchenhaften Sterbens unter 
Zieselmäusen (Spermophilus musicus) festgestellt. Das Stäbchen fand 
sich stets in Leber und Milz. Verfütterung der Kulturen an Eich- 
hörnchen, graue Mäuse, Feldmäuse erzeugte Tod in 7—10 Tagen. 
Pferde, Schweine, Schafe und Kälber bleiben nach Verfütterung von 
großen Dosen Bouillonkulturen gesund, desgleichen Geflügel jeg- 
licher Art. Versuche zur Vertilgung der Feldmäuse (Rußland) 
mittels des aus den Zieselmäusen isolierten Bacillus fielen günstig aus. 

Danysz fand gelegentlich einer spontan unter den Feld- und 
Waldmäusen in Charny en Seine et Marne aufgetretenen Epizootie 
im Blute und in den inneren Organen einen Bacillus, der mit dem 
Bacillus der Entencholera (CornıL-Touprer) Aehnlichkeit besitzt. Er 
wächst gut auf allen Nährböden und färbt sich nach Gram. Durch 
Fütterungsversuche mit Reinkulturen stellte Danysz fest, daß der 
Bacillus per os pathogen ist für alle Mäusearten, hingegen unschäd- 
lich ist für die größeren Nager, alle Haustiere und auch für den 
Menschen. Zur Bekämpfung der Feldmausplage hat Danysz ver- 
schiedene, größere Versuche mit ausgezeichnetem Erfolge ausgeführt. 
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Schon nach 3 Tagen fand man kranke Mäuse und später massenhaft 
Kadaver in den Löchern. Nach 14 Tagen waren keine lebenden 
Mäuse auf den Feldern mehr zu sehen. 

Danysz gelang es weiterhin, den anfangs für Ratten nur wenig 
pathogenen Bacillus durch Passagen durch den Mäuse- und Ratten- 
körper (Kollodiumsäckchen) in der Virulenz so zu steigern, daß er 
sich bei Verfütterung für Ratten äußerst virulent zeigte. Die mit 
diesem in der Virulenz gesteigerten Bacillus zur Vertilgung von Ratten 
teils im Laboratorium, teils in der Praxis ausgeführten Versuche liefer- 
ten ein gutes Ergebnis. Die Versuche von Danysz sind von ABEL, 
KIsTER & KÖTTGen, BRONSTEIN und MARKL mit demselben Erfolge 
wiederholt worden. ABEL stellte praktische Versuche zur Vertilgung 
von Ratten auf einem Auslandsdampfer, in einem Zollschuppen, einem 
Lagerschuppen, in einer Desinfektionsanstalt und in einer Fuhr- 
halterei an. In drei Fällen konnte er eine bemerkenswerte Ab- 
nahme der Ratten konstatieren, so daß er die Verwendung des 
Danyszschen Bacillus zur Rattentilgung nicht für ganz aussichtlsos 
hält. Dagegen gelangten Kıeın & Wırrıms, Kraus zu voll- 
kommen negativen Resultaten. In den Versuchen von Rosenau 
starben von 115 Ratten nur 46 nach Verabreichung von großen Dosen. 
Die widersprechenden Versuchsergebnisse sind zweifellos auf die außer- 
ordentlich schwankende Virulenz des Danysz-Bacillus zurückzuführen, 
der nach MARKL ein exquisiter Mäuseparasit ist, dessen Pathogenität 
für Ratten nur künstlich erzeugt werden kann, aber rasch von selbst 
oder durch Passage des Rattenkörpers wieder verschwindet. Der 
Danyszsche Bacillus erzeugt bei Ratten keine Septikämie, son- 
dern die Tiere gehen infolge einer Intoxikation vom Darm aus zu- 
grunde, wie Markt feststellte. 

In dem Danyszschen Bacillus ist nach MARKL ohne Zweifel ein 
Mittel zur Bekämpfung der Ratten zu erblicken; man wird jedoch 
nicht imstande sein, durch einmaliges Auslegen der Kulturen eine 
ausgedehnte, sich rasch verbreitende Epizootie unter den Ratten zu 
erzeugen und ihre vollständige Ausrottung herbeizuführen. Mit gutem 
Erfolg hat angeblich WIENER die gesunkene Virulenz des Dawyszschen 
Bacillus durch mehrmalige Ueberimpfung auf rohe Eier wieder 
steigern können, so daß die aus den Eiern wiedergewonnenen Kul- 
turen nunmehr Ratten prompt per os töteten. Außerdem gelang es 
WIENER, durch Züchten im rohen Ei und Anpassung an den Ratten- 
körper eine avirulente Colikultur in eine für Ratten virulente über- 
zuführen, so daß dieselbe mit Erfolg zur Vertilgung von Ratten ver- 
wendet werden konnte. Mit dieser künstlichen Steigerung avirulenter 
Colibakterien zu vollvirulenten Krankheitserregern stellt WIENER das 
spontane Entstehen von Epizootien unter den Nagern, deren Erreger 
alle der Coligruppe angehören, in Parallele. 


Sodann gelang es IssatTscHEnKo, aus einer spontan gestorbenen 
grauen Ratte ein coliartiges Stäbchen zu isolieren, welches mit Erfolg 
als Vertilgungsmittel von Ratten in Speichern und Wohnräumen be- 
nutzt wurde. Die mit Kulturen gefütterten Ratten starben innerhalb 
8—14 Tagen, Mäuse in 4—8 Tagen, für alle anderen Tiere zeigte 
sich das Stäbchen nicht pathogen. 

Endlich ist noch zu erwähnen, daß der zur Rattenvertilgung 
verwendete Ratinbacillus, der mit dem Bac. enteritidis GÄRTNER 
identisch ist, auch pathogen bei Mäusen wirkt. 
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| VIU. 
Die Druse der Pferde. 


Von 


J. Bongert, 


städtischem Obertierarzt in Berlin. 


Mit 4 Figuren im Text. 


1. Begriff der Krankheit. 


Die Druse (Coryza contagiosa equorum; Gourme frz., Strangles 
engl.) ist eine ausschließlich dem Pferdegeschlecht eigentümliche 
Krankheit, die in einer diffusen Entzündung der Schleimhaut der 
oberen Luftwege und des Rachens mit eitrig-schleimiger Sekretion 
besteht und in der Regel mit einer sekundären Schwellung und 
Abszedierung der regionären Lymphdrüsen, namentlich der sub- 
maxillaren Drüsen, verbunden ist. Die Druse kann aber auch als 
einfacher Katarrh der oberen Luftwege verlaufen, ohne Abszeßbil- 
dung in den Lymphdrüsen zur Folge zu haben. In dieser gelinden 
Form tritt die Druse sehr oft unter den Militär-Remonten enzootisch 
auf. Als Komplikation können gelegentlich auf metastatischem Wege 
Abszesse in entfernteren Lymphdrüsen und in inneren Organen 
(Lungen, Leber, Milz, Gehirn etc.) zur Entwickelung gelangen. 

Die Druse tritt sporadisch, enzootisch und epizootisch auf und 
befällt meist nur junge Pferde. In Gestüten und Remontedepots 
tritt sie in der Regel alljährlich auf, wobei meist sämtliche Fohlen 
und Remonten verschiedengradig erkranken. Nach tierärztlicher Er- 
fahrung und gemäß der experimentellen Feststellung von Sanp & 
JEnsen kann die Druse auch bei alten Pferden, überhaupt bei Pferden 
jeden Alters, die in der Jugend die Krankheit noch nicht überstanden 
haben, vorkommen. Einmaliges Ueberstehen der Druse hinterläßt 
Immunität auf mehr oder weniger lange Zeit, oft für die ganze Lebens- 
dauer. Es kommt aber gar nicht selten vor, daß Pferde wiederholt 
an Druse mit Ausbildung aller wesentlichen Merkmale derselben er- 
kranken (DIECKERHOFF). 


Die früheren Ansichten über das Wesen der Druse stützten sich alle auf 
die Humoralpathologie. Der Einfluß dieser Lehre hat sich bei den Definitionen» 
der Druse bis in die letzte Hälfte des vorigen Jahrhunderts geltend gemacht. 
Man hielt die Druse allgemein für eine spezifische Jugend- und Entwickelungs- 
krankheit des Pferdes, durch welche die im Blute und in den Säften ange- 
häuften überflüssigen und unreinen Stoffe aus dem Körper zur Ausscheidung 
gelangen. Bei der gutartigen Druse sollte eine vollständige Entleerung des 
Drusengiftes durch den Ausfluß aus der Nase und durch die Abszedierung in 
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den Lymphdrüsen stattfinden, während die bösartige, falsche oder verschlagene 
Druse die drusige Materie in den Lungen und den Baucheingeweiden absetze. 
Die Druse betrachtete man im gewissen Sinne als eine notwendige und heilsame 
Krankheit, und der . natürliche Weg der Ausscheidung des Krankheitsstoffes 
war die Respirationsschleimhaut mit ihren Drüsenausmündungen. Nur bei un- 
richtiger Behandlung und wenn die Druse bösartig wurde, sollte sie in wandeln- 
den Kropf, Steindruse, Rotz und Wurm und andere gefährliche Krankheiten 
übergehen können (VIBORG, SPINOLA). 

Es ist wohl kaum eine medizinische Irrlehre von so folgenschwerer Be- 
deutung gewesen, wie gerade die bis in die zweite Hälfte des vorigen Jahr- 
hunderts weit verbreitete Ansicht, daß die Druse des Pferdes bei ungünstigem 
Verlaufe in die Rotz- und Wurmkrankheit übergehen könne. 

Um das Jahr 1830 stellten VATEL & HURTREL D’ARBOVAL eine neue 
Theorie über die Entstehung und das Wesen der Druse auf. Sie erklärten, daß 
dieselbe nicht als ein Reinigungsprozeß des dyskratischen Körpers aufzufassen sei, 
sondern eine primäre, katarrhalische Entzündung der Respirationsschleimhaut 
darstelle, die sekundär vermittelst sympathischer Verbindung eine Verstopfung 
und Vereiterung der regionären Halslymphknoten herbeiführe. Diese neue Theorie 
hat eine allgemeine Anerkennung nicht gefunden. Selbst HERTWIG, HAUPTNER, 
SPINOLA und RÖLL vermochten sich nicht von der alten, humoralpathologischen 
Anschauung freizumachen. HErTwIG nahm einen teilweise vermittelnden Stand- 
punkt zwischen der alten Anschauung und der VAareELschen Lehre ein; er faßte 
die Druse als eine katarrhalische Reizung der Respirationsschleimhaut auf, 
verbunden mit Affektionen des Lymphgefäßsystems, und als direkte Ursache 
derselben, gewissermaßen als causa interna, die Zurückhaltung von Hautaus- 
wurfstoffen. 

In betreff der Entstehung der Druse nahm man an, daß alle möglichen 
ungünstigen, äußeren Einflüsse der Witterung, Wartung und Pflege des Pferdes 
das Ausbrechen der Krankheit vermitteln, die alsdann durch Ansteckung sich 
weiterverbreiten könne. VIBORG war der erste, der experimentell bei Fohlen durch 
Verimpfung von Druseneiter in die Nasenschleimhaut die Ansteckungsfähigkeit 
der Druse nachwies. Dennoch vertrat er merkwürdigerweise die Ansicht, daß 
die Druse auch von selbst durch ungünstige Witterungsverhältnisse, Wechsel im 
Futter usw. entstehen könne. Eine höhere, ätiologische Basis wurde aber erst 
mit gleichzeitiger Beseitigung der bisherigen abstrakten Vorstellungen über das 
Wesen und die Entstehung der Druse geschaffen, als man in den achtziger 
Jahren des vorigen Jahrhunderts die Ursache der Druse mit den modernen, 
bakteriologischen Untersuchungsmethoden zu erforschen begann. 


Durch die fast gleichzeitig und unabhängig voneinander ausge- 
führten Untersuchungen von SCHÜTZ, SAND & JENSEN und PoELs 
wurde als Erreger der Drusekrankheit des Pferdes ein Streptococcus 
festgestellt, welcher bereits 1873 von RıvorLta im Eiter von Druse- 
abszessen gesehen und beschrieben worden ist. Die obengenannten 
Forscher stellten Reinkulturen des Streptococcus her, und es gelang 
ihnen, durch Impfung mit diesen Reinkulturen die Druse mit ihren 
charakteristischen Erscheinungen bei anderen Pferden zu erzeugen. 


2. Morphologie des Drusestreptococeus 
(Streptoeoccus equi). 


In Ausstrichpräparaten des frisch entleerten Eiters aus Ab- 
szessen drusekranker Pferde (Fig. 1) finden sich in großer Menge, 
zwischen den Eiterkörperchen liegend, lange Streptokokken. Die- 
selben liegen zum Teil in dicht verschlungenen Haufen zusammen, 
zum Teil bilden sie langgestreckte, wellige oder leicht gebogene, viel- 
gliedrige Ketten, die das ganze Gesichtsfeld durchziehen und 
am Ende vielfach peitschenartig umgebogen sind. Außer diesen 
langen Ketten finden sich Einzelkokken, Diplokokken und kurze 
2—4-gliedrige Kokkenverbände, welche aller Wahrscheinlichkeit nach 
zum größten Teil von den längeren Ketten durch die Manipulation 
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des Ausstreichens abgerissen werden. Innerhalb der Kette liegen 
die Drusekokken einzeln in regelmäßigen Abständen als runde oder 
undeutlich quadratische Gebilde, queroval, dicht zusammengeschoben 
(Geldrollenform), oder als Diplokokken und, wenn die Teilung nicht 
erkennbar ist, als stäbchenartige, oblonge Gebilde (Rage). In den 
Streptokokkenverbänden fallen »einzelne große Kokken auf, welche 
zum Unterschied von den 
übrigen Gliedern der Kette 
sich intensiver färben (vgl. 
Fig. 3). Schütz hat diese 
größeren Glieder als Arthro- 
sporen angesprochen. Man 
findet aber nicht nur ein- 
zelne, größere Kokken 
innerhalb einer Kette, son- 
dern auch ganze Ketten, 
welche nur aus solchen 
großen, intensiv sich färben- 
den Kokken zusammenge- 
setzt werden, und neben 
diesen langgestreckten, groß- 
gliederigen Streptokokken 
sieht man vielfach einzelne, 
aus bedeutend kleineren 
Kokken zusammengesetzte, 
kurzgliederige Kettchen, 
welche parallel neben der Fig. 1. Ausstrich von den ulzerösen Klap- 
dickeren und längeren penauflagerungen des Herzens eines an Druse 
Kette liegen oder in eingegangenen Fohlens. Vergr. 800-fach. 
einem Winkel von derselben 

sich abzuzweigen scheinen. 

An diesen größeren Streptokokkengliedern läßt sich, namentlich 
bei Färbung mit Methylenblau, sehr oft Tetradenform feststellen; ja 
man kann beobachten, daß die Glieder einer ganzen Kette aus solchen 
Tetraden zusammengesetzt sind. Bei Anwendung stärkerer Ver- 
größerungen kann man vielfach deutlich erkennen, wie von diesen 
Tetraden eine solche kleingliedrige kurze Streptokokkenkette ihren 
Anfang nimmt und sich abzweigt. Oder man findet kurze, klein- 
glıederige Parallelketten, deren Glieder in einer Höhe nebeneinander 
liegen, eine Erscheinung, welche sich nur so deuten läßt, daß eine 
großgliedrige, aus Tetraden zusammengesetzte Kette sich in zwei 
kleinere Streptokokkenreihen gespalten hat. 


Diese Tetradenform ist keine ausschließliche Eigentümlichkeit 
der Drusestreptokokken, sie ist unter anderem auch bei den Strepto- 
kokken der Cerebrospinalmeningitis des Pferdes (Bornasche Krank- 
heit) von ÖsTErTAG beschrieben worden und kommt auch bei dem 
Streptococcus pyogenes vor. Auf die Tetradenform bei den Druse- 
streptokokken hat zuerst RagE aufmerksam gemacht. Er gibt an, 
daß unter gewissen Umständen einzelne oder mehrere Glieder eines 
Verbandes in der Querrichtung der Kette weiterwachsen, wodurch in- 
folge von Teilung Tetrakokkenformen entstehen. Auf diese Tetraden- 
bildung (Arthrosporen) innerhalb der Streptokokkenverbände sind die 
im Druseeiter und in Reinkulturen der Drusestreptokokken, namentlich 
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in Zucker oder Serumbouillon, neben den großgliedrigen langen Ketten 
vorhandenen kleingliedrigen Streptokokken zurückzuführen. 

In Klatschpräparaten der auf der Agarplatte gewachsenen Kolo- 
nien erscheinen die Drusestreptokokken als dicht zusammenliegende 
Tetrakokken (Fig. 2). Der Verband zu Streptokokken läßt sich 
nur stellenweise am Rande der Kolomie erkennen, wo einzelne kurz- 
gliedrige Ketten herauszu- 
wachsen scheinen. Im übrigen 
macht die Kolonie den Ein- 
druck eines Staphylokokken- 
haufens. In Ausstrichpräpa- 
raten tritt erst die Strepto- 
kokkenanordnung deutlich zu- 
tage. Hieraus geht hervor, 
daß eine Kohärenz der Kokken 
nur in einer Richtung besteht, 
daß die Kapsel oder Plasma- 
hülle, welche die Streptokokken 
innerhalb der Kette zusammen- 
hält, erst mit dem Wachstum 
in der Längsrichtung sich 
bildet. 

Ueber die Bildung der 

Fig. 2. Klatschpräparat einer auf der Seitenzweige der Strepto- 
Agarserumplatte oberflächlich gewachsenen Kokken (Pseudodichotomie) 
Drusekolonie. Vergr. SO0-fach. hat SToLz eingehende Unter- 

suchungen angestellt. Diese 
Seitenzweigbildung ist nicht auf abnorme Teilungen der Strepto- 
kokken zurückzuführen, wie NEUMANN & LEHMANN annehmen. Aus 
den obigen Ausführungen geht hervor, daß es sich um einen ganz 
normalen Vorgang handelt, welcher durch Tetradenbildung eingeleitet 
wird, — mit anderen Worten, daß die Streptokokken sich außer in der 
Längsrichtung der Kette auch in der Querrichtung derselben vermehren 
können. In betreff des Wachstums in Kulturen sowie bezüglich der 
Form und des Aussehens der Drusestreptokokken ist zu bemerken, 
daß dieselben den Typus des Streptococcus longus zeigen. 


3. Vorkommen des Streptococeus equi. 


In den geschlossenen Lymphdrüsenabszessen drusekranker Pferde 
findet sich der Druseerreger (Streptococcus equi) stets in großer 
Menge und der Regel nach in Reinkultur. Nur von einem Bericht- 
erstatter (BERMBACH) liegen Beobachtungen des gleichzeitgen Vor- 
kommens von Drusestreptokokken mit anderen Eitererregern in Druse- 
abszessen vor. BErMBACH konnte bei einem größeren Seuchengang 
außer auf der Nasenschleimhaut in dem Eiter von sechs submaxillaren 
und zwei retropharyngealen Abszessen, ferner in einem mesenterialen 
und einem periproktalen Abszeß und in einem bronchopneumonischen 
Zerfallsherd mit pleuritischem Exsudat im Verlauf von Druse neben 
Drusestreptokokken Staphylokokken durch Plattenkultur nachweisen. 

BONGERT wies in einem Falle im Druseeiter aus einem steril eröffneten 


submaxillaren Abszeß außer Drusestreptokokken diphtherieähnliche Stäbchen 
kulturell nach. Solche Stäbchen finden sich auch normal auf der Nasenschleim- 
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haut und im Conjunctivalsack der Pferde und sind auch auf der Haut ver- 
schiedener Tiere nachgewiesen worden (NAKANISHI, ÜZAPLEWSKI). Ohne Zweifel 
ist der Nachweis solcher Stäbchen im Druseeiter wohl auf eine Verunreinigung 
von der äußeren Haut aus trotz steriler Eröffnung zurückzuführen. Der Befund sei 
aber erwähnt, da COBBETT einen Diphtheriefall in ursächliche Beziehung mit solchen 
diphtherieähnlichen Stäbchen brachte, welche er im eitrigblutigen Nasendejekt eines 
allem Anschein nach an Druse erkrankten Pferdes nachweisen konnte. 


In dem eitrig-schleimigen Nasendejekt drusekranker Pferde 
findet sich ebenfalls der Drusestreptococeus in größerer Zahl zu- 
gleich mit anderen Bakterien vor. Doch ist diesem Befunde eine 
entscheidende diagnostische Bedeutung nicht beizumessen, da auch 
auf der Nasenschleimhaut gesunder Pferde Streptokokken vorkommen. 

In gleicher Weise, wie in den regionären Lymphdrüsen der 
oberen Luftwege, der Nasen- und Rachenhöhle, des Primärsitzes der 
Krankheit, findet sich der Drusestreptococcus auch in den in den ver- 
schiedenen Organen (Leber, Milz, Gehirn usw.) im Verlaufe der 
metastatischen Druse auftretenden Abszessen in Unmenge und in 
Reinkultur vor. Die erste Mitteilung über das Vorkommen von 
Streptococeus equi bei der metastatischen Druse machte ZscHoKKE 
bei einem Pferde mit vielen Abszessen in Milz und Nieren, bei 
welchen: außerdem eine Endocarditis mit umfangreicher Thromben- 
bildung an der Tricuspidalis bestand. Sowohl im Eiter aus den Ab- 
szessen wie in der Thrombenmasse fanden sich die Drusestreptokokken 
in großer Zahl vor. 

Auch BonGErT wies in einem Falle von hochgradiger Endocarditis 
verrucosa an der Tricuspidalis im Verlaufe von Druse in den throm- 
botischen Auflagerungen Drusestreptokokken in Reinkultur nach 
(vgl. Fig. 1). 

Durch eingehende, bakteriologische Untersuchungen sind die ver- 
schiedenen Erscheinungsformen der Druse, namentlich der meta- 
statischen Form derselben, ätiologisch klargelegt worden; sie konnten 
alle mit der Ansiedelung der Drusestreptokokken durch Vermittelung 
der Blut- und Lymphbahn in kausalen Zusammenhang gebracht werden. 
JENSEN wies den Drusestreptococcus bei einer Reihe verschiedener 
Fälle von metastatischer Druse nach, bei Pleuritis suppurativa, 
bei allgemeiner Drusepyämie und in den multiplen, subkutanen Ab- 
szessen und Pusteln. Schütz sowie Sanp & JENnsEn machten auf 
eine Mischinfektion der Brustseuche mit Druse aufmerksam, welche 
sich durch das Entstehen von Lungenabszessen im Verlaufe der ty- 
pischen Brustseuchepneumonie charakterisiert und zu einer Pyämie 
führen kann. Es gelang den letztgenannten Autoren, aus dem Eiter 
solcher Lungenabszesse Drusestreptokokken neben den gewöhnlichen 
Pneumoniestreptokokken nachzuweisen und zu isolieren und durch 
Verimpfung der Reinkulturen in die Nasenschleimhaut bei einem 
jungen Pferde eine typisch verlaufende Druse mit Abszeßbildung 
in den submaxillaren Drüsen zu erzeugen. NOCARD, ME£EGUIN u. PEcus 
berichten von einer Uebertragung der Druse von dem Muttertier auf 
den Fötus durch placentare Infektion. Weiterhin wiesen JoLy & 
LeeraıncHhe nach, daß die im Verlaufe der Druse in Form von 
zahlreichen Bläschen und Knötchen auftretende exanthematische 
Hautkrankheit (Hautdruse), welche von Trasgor für identisch mit 
den „Pferdepocken‘“ (horse pox) gehalten wurde, auf eine Lokali- 
sation der Druse in der Haut zurückzuführen ist. Dieselbe beruht 
auf einer Ansiedelung der Drusestreptokokken in den Kapillaren 
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und Lymphspalten der Haut. Die Untersuchungen von JoLy & 
LeeraıncHhs wurden durch Woronzow und ZMIRLOW bestätigt. Durch 
Verimpfung von Reinkulturen der aus dem Bläscheninhalt isolierten 
Streptokokken erzeugten die letztgenannten Autoren bei Pferden das 
typische Bild der Druse. Endlich führte Bıcourzau in Gemeinschaft 
mit Nocarp durch positiven Blutbefund während des Lebens den 
Nachweis. daß die Drusestreptokokken selbst nach scheinbar leichtem 
Verlauf der Krankheit plötzlich eine Allgemeininfektion und Tod 
des Tieres durch Septikämie herbeiführen können. Andererseits be- 
weist das Vorkommen der angeborenen Druse, dab die Drusestrepto- 
kokken im Verlauf der Krankheit durch die Blutbahn verbreitet 
werden können, ohne metastatische Druse oder Pyämie und Septi- 
kämie zu erzeugen. 


A. Färbbarkeit des Erregers. 

Der Drusestreptococeus färbt sich leicht mit den gewöhnlichen 
Anilinfarbstoffen. In Ausstrichpräparaten aus dem Tierkörper be- 
obachtet man oft, daß einzelne Glieder der Streptokokkenkette sich 
ungleichmäßig färben, mitunter gar keine Farbe mehr aufnehmen. 
Es können manchmal die meisten Glieder einer Kette ungefärbt 
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Fig. 3. Nach GRAM eefärbter Ausstrich. der abszedierten Lendendrüse einer 
am 5. Tage nach der Impfung mit Druseeiter gestorbenen Maus. Verer. 1000 fach. 


erscheinen, während die großen Kokken innerhalb der Kette sich 
intensiv färben. Mit Lörrerscher Methylenblaulösung (Methylenblau 
med. Höchst) färben sich die groben Glieder der Drusestreptokokken 
zum Unterschied von den übrigen Gliedern rötlichblau. In Ausstrich- 
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präparaten und in Schnitten ist der Drusestreptococcus nach der 
Gramschen Methode schön gefärbt zur Darstellung zu bringen 
(Fig. 3). Die Entfärbung im Alkohol darf jedoch nicht zu lange 
ausgedehnt werden, da die Drusekokken sonst die Farbe wieder ab- 
geben. In der Regel sind dieselben nach 3/, Minuten langer Alkohol- 
einwirkung bereits vollständig entfärbt. Die Färbung nach Gram 
gelingt bei Ausstrichpräparaten aus dem Tierkörper leichter, als bei 
solchen aus Kulturen. Um die Entfärbung in Alkohol möglichst 
abkürzen zu können, und eine distinkte Färbung nach der Gram- 
schen Methode zu erreichen, ist ein Ausstreichen in möglichst dünner 
Schicht, eventuell nach vorheriger Verdünnung mit Wasser, erforder- 
lich. Gut und distinkt gefärbte Präparate erhält man auch bei Fär- 
bung mit Karbolthionin. In Ausstrichpräparaten aus dem Tierkörper 
und aus Blutserumkulturen lassen die Drusestreptokokken sehr oft 
einen ungefärbten Hof (Plasmahülle) erkennen. 


5. Züchtung. 


Nach Schürz wächst der Drusestreptococcus nur auf erstarrtem 
Blutserum und in Bouillon. San & Jensen sowie PoeErs konnten 
aber feststellen, daß der Streptococceus equi auch auf Agar und 
Gelatine wächst. Diese verschiedenen Angaben lassen schon von 
vornherein darauf schließen, daß der Drusecoccus an die Beschaffen- 
heit des Nährbodens bestimmte Forderungen stellt. Er verhält sich 
in betreff der Züchtung auf künstlichen Nährböden wie ein obligater 
Parasit. Während die Züchtung der übrigen Streptokokken, speziell des 
Streptococeus pyogenes, in keiner Weise irgendwelche Schwierigkeit 
bereitet und auch bei gewöhnlicher Temperatur dieselben gut gedeihen, 
verlangt der Drusestreptococcus eine bestimmte chemische Zusammen. 
setzung und Alkaleszenz des Nährbodens (San & JENSEN, KıITT) 
und vermag nur bei Körpertemperatur gut zu wachsen. Auf die 
große Empfindlichkeit gegenüber der Beschaffenheit des Nährbodens 
sind die verschiedenen Angaben bezüglich des Wachstums und die 
häufigen Fehlresultate der Züchtung des Drusestreptococcus auf 
Agar und Gelatine zurückzuführen. 

Vor allen Dingen verlangt der Drusestreptococcus eine nur wenig 
über dem Phenolphthalein-Neutralpunkt gelegene, schwach alkalische 
Reaktion. Auf einem bei Phenolphthalein als Indikator sauer re- 
agierenden Agar bleibt das Wachstum aus. Nach den Untersuchungen 
von Laags liegt das Wachstumsoptimum des Drusestreptococcus bei 
einem Alkaleszenzgrad, der einem Zusatz von 1—3 Proz. Normal- 
natronlauge über dem Phenolphthaleinpunkt entspricht. Ein Zusatz 
von Glyzerin und Traubenzucker in den gebräuchlichen Prozentsätzen, 
der das Wachstum des Drusestreptococcus begünstigt, kann den das- 
selbe hemmenden Einfluß der sauren oder einer zu stark alkalischen 
Reaktion des Agars nicht aufheben. Die Beobachtung von van EEcke, 
daß Glyzerinzusatz und Behinderung des „O“-Zutritts (Stichkultur) 
zum Wachstum auf Agarnährböden erforderlich ist, trifft nicht voll- 
kommen zu. Der Drusestreptococcus wächst auch auf gewöhnlichem 
Schrägagar, wie erwähnt, bei zusagender alkalischer Reaktion, aller- 
dings kommt er in der Stichkultur leichter fort. BonGeErT konnte 
mehrmals durch Vergleich feststellen, daß im Agarstich ein Angehen 
der Kultur eintrat, während auf der schrägen Strichfläche desselben 


204 J. BoNnGeRrT, 


Asars jegliches Wachstum ausblieb. Diese Beobachtung stimmt auch 
mit den Angaben Porrs überein. Andererseits erfolgte bei Zimmer- 
temperatur auf Schrägagar kein Wachstum, wohl aber im Agarstich 
und auf Blutserum, während bei Bruttemperatur auch auf dem Schräg- 
agar eine kräftige Kultur erzielt wurde. 

Am besten wächst der Drusestreptococceus auf erstarrtem Pferde- 
blutserum (weniger gut auf Rinderserum), in Serumbouillon und 
Traubenzuckerbouillon und in Stichkulturen von Zuckeragar, oder 
noch besser in Serumagar. Die Züchtung gelingt am leichtesten 
direkt aus dem Tierkörper. In Kulturen verliert der Streptococcus 
equi schon nach wenigen Umzüchtungen die Virulenz und Lebens- 
fähigkeit. Oft schon nach 4 Wochen gehen beim Ueberimpfen die 
Kulturen nicht mehr an. 

Zur Fortzüchtung empfiehlt sich die Stichkultur in Serumagar. 

Agar. Auf Schrägagar wächst der Drusestreptococcus in Gestalt 
von flachen, bläulichen, durchscheinenden Kolonien. Dieselben lassen 
ein scharf konturiertes, dunkleres Zentrum erkennen, das von einem 
grauen, durchscheinenden, schleierartigen Hof umgeben ist. Der 
Durchmesser dieser tellerartigen, dünnen Kolonien kann bei isoliertem 
Wachstum 2—4 mm erreichen. Dieselben trocknen in wenigen Tagen 
ein. Im Kondenswasser der Agarröhrchen bildet sich ein weißer, 
flockiger Bodensatz, der aus langen, teilweise verschlungenen Strepto- 
kokkenketten besteht. Mitunter beobachtet man auf Glyzerinagar 
einen dem Wachstum auf Blutserum ähnlichen Wuchs in Form von 
kleinen, bläulichgrauen, schleimigen Tropfen, welche zu einem eben- 
solchen Belage zusammenfließen. 

Im Agarstich bildet sich nach 24 Stunden ein kräftiger, grau- 
weißer Impffaden, welcher sich allmählich an mehreren Stellen eigen- 
tümlich verbreitert, indem senkrecht gestellte, abgerundete, flügel- 
förmige, 3—4 mm lange Ausläufer von demselben abgehen. Um den 
Stichkanal herum bildet sich auf der Oberfläche ein kleiner, halb- 
flüssiger, fadenziehender, flacher Tropfen. Das Wachstum im Agar- 
stich in Gestalt der „flügelförmigen“, senkrecht gestellten Fortsätze 
ist nach SAnD & JENSEN gegenüber dem der übrigen Streptokokken 
so charakteristisch, dab es als differentialdiagnostisches Kriterium 
anzusehen ist. Allein die Bildung dieser Fortsätze tritt nicht immer 
auf, meistens bildet sich ein flacher, ungleich breiter, bandartiger, 
weißer Impffaden, welcher die Zusammensetzung aus einzelnen Kolo- 
nien meist nicht erkennen läßt. Auf Blutagar und in Blutbouillon 
zeigt der Drusestreptococcus Hämolyse (LAABs, ALBRECHT). 

Gelatine ist ein ungeeigneter Nährboden für die Züchtung des 
Drusestreptococcus, da bei der niedrigen Temperatur, bei welcher die 
Kulturen gehalten werden müssen, derselbe schlecht gedeiht. Auf 
schräg erstarrter Gelatine gehen die Kulturen in der Regel nicht an. 
Im Gelatinestich ist erst vom 3.—D5. Tage an ein Wachstum in Ge- 
stalt von kleinen, stecknadelkopfgroßen, weißen Kolonien zu erkennen. 
Verflüssigung der Gelatine tritt nicht ein. Meistens schlägt aber 
auch im Gelatinestich die Kultivierung des Streptococcus equi fehl. 

Serum. Auf schräg erstarrtem Blutserum zeigt der Druse- 
streptococcus ausnahmslos ein charakteristisches Wachstum. Er bildet 
graue, glasige, unregelmäßig gestaltete Tropfen, die alsbald zu einem 
zähen, fadenziehenden, schleimigen Belag konfluieren. Im Kondens- 
wasser tritt eine flockige, opaleszierende 'Trübung ein. Der schleimige 
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Belag trocknet in wenigen Tagen zu einem dünnen, schillernden, zum 
Teil rissigen Ueberzug ein. 

In Bouillon wächst der Drusestreptococcus als ein flockiger, 
weißer Bodensatz; die überstehende Bouillon zeigt eine diffuse 
Trübung. Zusatz von Traubenzucker, namentlich aber von flüssigem 
Blutserum begünstigt das Wachstum. In Serumbouillon bildet sich 
ein dicker, die Kuppe des 
Röhrchens ausfüllender, faden- 
ziehender, schleimiger Boden- 
satz von eiterähnlicher Be- 
schaffenheit, der aus langen 
Streptokokken besteht (Fig. 4). 

In sterilisierter Milch 
wächst der Drusecoccus gut, 
ohne das Aussehen und die Re- 
aktion der Milch zu verändern. 

Auf Kartoffeln gedeiht 
der Drusestreptococcus zum 
Unterschied von den anderen 
Streptokokken, ohne einen 
makroskopisch erkennbaren 
Belag zu bilden. Er wächst 
nach Sanp & JENSEN in die 
Substanz der Kartoffel, wo- Fig. 4. Drusestreptococcus, Ausstrich 


durch diese ein grauweißes aus dem Kondenswasser einer Serumkultur. 
Aussehen annimmt. Vergr. 800-fach. 


6. Pathogenität. 


Durch Einspritzen von Reinkulturen des Drusestreptococcus in 
die Nasenhöhle von jungen, empfänglichen Pferden ist es Scmtürz, 
SAND & JENSEN, PoELS sowie anderen nach ihnen gelungen, den 
für Druse charakteristischen eitrigen Katarrh der oberen Luftwege 
mit sekundärer Entzündung und Abszedierung der regionären Lymph- 
drüse zu erzeugen. Sicherer haftet die Infektion, wenn die Kultur 
in die vorher gereinigte Nasenschleimhaut mit einer sterilen Bürste 
eingerieben wird. Da Sanp & JENsEn bei der einfachen nasalen 
Einspritzung der Kultur und bei Inhalation derselben vermittelst 
eines Handsprays eine Uebertragung der Druse nicht gelang, die- 
selbe aber bei einer gleichzeitigen mechanischen Irritation und ober- 
flächlichen Exkoriation der Nasenschleimhaut erfolgte, so nahmen 
diese Autoren an, daß zum Zustandekommen einer Druseinfektion 
ein leichter, katarrhalischer Zustand der Respirationsschleimhaut er- 
forderlich sei. Im Gegensatz hierzu konnte Schürz feststellen, daß 
die Drusekokken bei ihrer Fähigkeit, die Gewebe zu durchwachsen, 
Eiterung zu erzeugen und in die Lymph- und Blutbahn einzudringen, 
auch in die gesunde, intakte Nasenschleimhaut einzudringen und 
eine Infektion herbeizuführen vermögen, welche außerdem durch die 
zahlreichen Windungen der Nasenmuscheln, die ein Haftenbleiben 
und Ansiedeln der Drusekokken erleichtern, begünstigt wird. 

Auf Grund der erwähnten Versuchsergebnisse hat man bisher 
angenommen, dab die Infektion mit dem Druseerreger, für den der 
Streptococeus equi galt, von der Nasenhöhle aus zustande kommt. 
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Die in den letzten Jahren bezüglich der Aetiologie der Druse von 
O. Mürrer im großen Maßstabe ausgeführten Untersuchungen haben 
nun ergeben, daß die Druseinfektion nicht von der Nasenhöhle aus, 
also per inhalationem, geschieht, sondern daß die Verdauungswege 
als Haupteintrittspforte der Erreger in Betracht kommen. Auch 
bewies O. MüLrer einwandfrei aufs neue, daß der Streptococeus 
equi tatsächlich der Erreger der Druse ist, was in letzter Zeit in 
Zweifel gezogen wurde. Es handelt sich bei der Druse der Pferde 
nicht um ein filtrierbares Virus, da in den Versuchen von OÖ. MÜLLER 
Fohlen nach Verimpfung keimfreien Filtrates, das aus Aufschwemmung 
von Druseeiter gewonnen wurde, nicht erkrankten. Dagegen gelang 
es prompt, durch Verabreichung von nicht filtriertem (streptokokken- 
haltigem), eitrigem Nasendejekt und Drüseneiter drusekranker Pferde 
oder von Reinkulturen des Drusestreptococcus mit dem Futter oder 
Getränk, bei empfänglichen Tieren Druse zu erzeugen. 

Bei subkutaner Impfung von Pferden entsteht an der Impf- 
stelle ein Abszeß, welcher mit Nekrose des vereiterten Gewebes ver- 
bunden ist. Intravenöse Injektion von Reinkulturen hat eine Thrombo- 
phlebitis, dagegen keine Allgemeininfektion zur Folge (SanD & 
JENSEN). 

Das Rind, Schaf, Schwein, der Hund und die Vögel sind nach 
Kırr vollkommen unempfänglich gegen Impfung mit Drusestrepto- 
kokken. 

Von kleinen Versuchstieren sind hochempfindlich die graue und 
weiße Hausmaus. Die Mäuse sterben bei subkutaner Impfung ent- 
weder in den ersten 3 Tagen an Septikämie mit Streptokokkenbefund 
im Blute und in den großen Parenchymen, oder später innerhalb 4—10 
Tagen an Pyämie. 

An der Impfstelle, der Schwanzwurzel, entsteht ein umfang- 
reicher, phlegmonöser Prozeß mit Schwellung und Abszedierung der 
regionären Lymphdrüsen. Von den Kniefaltendrüsen, welche zuerst 
ergriffen werden, verbreitet sich der eitrige Prozeß einerseits auf 
die Axillardrüsen und mitunter auf die am Brusteingang gelegenen 
Lymphdrüsen. Die Ausbreitung erfolgt, worauf ScHÜüTz aufmerk- 
sam macht, in der Richtung des Ductus thoracicus. Es kann der 
Drusestreptococcus aber auch sofort von. der Impfstelle aus in die 
Blutbahn eindringen und Septikämie oder metastatische Herde in 
den verschiedenen Organen erzeugen. Es entsteht Milztumor, trübe 
Schwellung der Leber und Nieren sowie multiple Abszeßbildung in den 
Organen der Impfmäuse. Die metastatischen Herde treten am häu- 
figsten in der Leber und Milz als hirsekorn- bis reiskorngroße Knöt- 
chen und Abszesse auf, seltener in den Lungen. In der Milzpulpa 
fehlen die langen Drusestreptokokken nie, selbst wenn es noch nicht 
zur Abszedierung gekommen ist. Hierdurch unterscheidet sich der 
Drusestreptococcus von dem Streptococcus der Pferdepneumonie, dem 
sog. Diplococcus Schürz, welcher in den Geweben der Impfmäuse 
stets als Diplococcus und nie in Streptokokkenverbänden auftritt. 

Zur Isolierung der Drusestreptokokken und Sicherung der Dia- 
gnose empfiehlt es sich, stets mehrere Mäuse gleichzeitig zu impfen. 
Die Flächeneiterung an der Impfstelle und die metastatischen Herde 
in den Lymphdrüsen, in der Leber und der Milz enthalten in Rein- 
kultur in großer Menge lange Streptokokkenketten, welche entweder 
gestreckt und in langen Schleifen, oder in Knäueln zusammengerollt 
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zwischen den Eiterkörperchen liegen und auch in kleineren Haufen 
von letzteren eingeschlossen sind. 

Feldmäuse sind, wie Kırr festgestellt hat, mit Druse nicht töd- 
lich zu infizieren. Es bildet sich an der Impfstelle ein Eiterungs- 
prozeß, welcher nach Abstoßung des abgestorbenen Hautstückes in 
Heilung übergeht. 

Meerschweinchen und Kaninchen sind wenig empfänglich für 
eine Infektion mit Drusestreptokokken. Meerschweinchen lassen sich 
subkutan nach Schürz nicht infizieren, bei Kaninchen entsteht bei 
subkutaner Impfung am Ohr eine vorübergehende, erysipelatöse An- 
schwellung. Großen Dosen erliegen jedoch diese Tiere bei intra- 
peritonealer Applikation. Durch fortgesetzte, intraperitoneale Impfung 
läßt sich die Virulenz für letztere außerordentlich steigern {No- 
CARD). 

In zweifelhaften Fällen, in denen eine Unterscheidung zwischen 
Druse und Rotz schwierig ist, kann man die vergleichsweise sub- 
kutane Impfung von Meerschweinchen, Haus- und Feldmäusen als 
sicheres, differentialdiagnostisches Mittel verwerten. Gehen die Haus- 
mäuse an Impfdruse ein, während die für Rotz sehr empfänglichen 
Feldmäuse die Impfung überleben, so ist die Diagnose für Druse 
gesichert (KITT). 


7. Der natürliche Infektionsmodus. 


Das frühzeitige Absterben und Avirulentwerden des Drusestrepto- 
eoccus in Kulturen läßt schon darauf schließen, daß die Tenazität 
desselben nicht groß ist, und daß derselbe außerhalb des Tierkörpers 
bald abstirbt. Kırr stellte fest, dab vertrockneter, stark strepto- 
kokkenhaltiger Druseeiter bei Mäusen nicht mehr infektiös wirkt, 
während Nocarp mit eingetrockneten Hautkrusten drusekranker 
Pferde eine wirksame Uebertragung noch gelang. Wir können 
indes mit Rücksicht auf den enzootischen Verlauf der Druse und 
die geringe Tenazität der Drusestreptokokken in der Kultur annehmen, 
daß die Druse eine exquisit kontagiöse Krankheit darstellt, die Ueber- 
tragung der Regel nach von Pferd zu Pferd erfolgt und Zwischen- 
träger nur eine geringe Rolle spielen können. Die Infektion wird 
vermittelt durch den Eiter und den Nasenausfluß kranker Pferde. 
Als Hauptatrium der Druseinfektion kommt der Anfangsteil des 
Verdauungstractus, der Schlundkopf mit seinen Iymphatischen Appa- 
raten, in Betracht. Abgesehen davon, dab bei gesunden, empfäng- 
lichen Pferden die künstliche Uebertragung der Druse von der Nasen- 
höhle aus erheblich schwieriger ist als vom Verdauungstractus, ist 
eine natürliche Infektion durch Imhalation auch deshalb ausge- 
schlossen, weil das die Infektion vermittelnde kopiöse, eitrige Nasen- 
dejekt nicht in einen volatilen Zustand in Form feinster Tröpfchen 
durch Aushusten oder Ausprusten übergeführt wird. O. MÜLLER 
konnte außerdem nachweisen, daß die in der Umgebung des Schlund- 
kopfes gelegenen Lymphknoten schon frühzeitig, wenn die infizierten 
Tiere noch gesund zu sein schienen, kleine Eiterherde enthielten. Hier- 
durch ist bewiesen, dab die Infektion vom Schlundkopf aus geschieht. 

Gegenüber der Rachenschleimhaut hat die Infektion von der Darm- 
schleimhaut aus eine geringe Bedeutung. BERMBACH, der wie OÖ. MÜLLER 
die Infektion vom Verdauungstractus aus experimentell nachgewiesen 
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hat, beobachtete in keinem Falle bei den Pferden, die nach der Auf- 
nahme von in Wasser aufgeschwemmtem Druseeiter an typischer Druse 
erkrankten, eine Darmaffektion mit Abszedierung der Gekrösdrüsen. 
Auch konnte BEermBacH unter 500 Drusepatienten nur einmal Ge- 
krösdrüsenabszesse feststellen. Hierbei ist in Betracht zu ziehen, 
dab die Gekrösdrüsenabszesse auch auf metastatischem Wege zu- 
stande kommen können. Immerhin ist nicht ausgeschlossen, daß ge- 
legentlich bei einem drusekranken Pferde, das infolge Erkrankung 
der Rachenschleimhaut eine größere Menge Eiter zu verschlucken 
die Gelegenheit hat, eine Infektion des Darmes mit Abszedierung 
der Gekrösdrüsen eintritt. Einen solchen Fall erwähnt ZIMMERMANN. 
Eine primäre Druseinfektion vom Darmkanal aus ist noch nicht be- 
obachtet worden; eher erfolgt die Infektion von der Rachenschleim- 
haut aus. Als Infektionsatrium für die Druseinfektion kommt so- 
mit die Darmschleimhaut kaum in Betracht. 

Durch Versuche von JoLy & LECLAINcHE ist nachgewiesen, daß 
die Druseinfektion auch durch die Haut vor sich gehen kann. Doch 
dürfte dieser Infektionsmodus sehr selten sein. 

Eine Druseform, welche durch die Begattung erzeugt wird und 
in einem heftigen Katarrh der Vaginalschleimhaut besteht, ist in 
Frankreich von LETArD beobachtet und als gourme coitale bezeichnet 
worden. Sodann kann der Drusestreptococcus durch die Nabelvene 
oder von Wunden aus (Kastrationswunden) eindringen und eine All- 
gemeininfektion hervorrufen. Endlich ist durch drusekranke Saug- 
fohlen die Möglichkeit einer Infektion des Euters mit Drusestrepto- 
kokken, der Entstehung einer Mastitis bei der Mutterstute, gegeben. 
Fälle dieser Art mit tödlichem Ausgang sind beobachtet worden von 
BERMBACH und JENSEN. 


8. Verhältnis des Drusestreptococcus zu dem Streptococeus 
Schütz, dem sog. Brustseuchecoceus. 


In neuerer Zeit ist die Frage über die Identität oder Verschieden- 
heit der bei verschiedenen Krankheitsprozessen des Menschen nach- 
gewiesenen Streptokokkenarten und des Streptococcus Schütz, des 
sog. Brustseuchecoceus, einerseits und des Drusestreptococcus anderer- 
seits lebhaft diskutiert worden. Eine Reihe von Autoren stellt sich 
auf einen unistischen Standpunkt, während andere die Verschieden- 
heit der Streptokokkenarten bzw. bestimmte Gruppen von Strepto- 
kokken annehmen. Diese Frage, welche früher eine rein doktrinäre 
war, hat eine praktische Bedeutung erlangt, als man begann, die 
Serumtherapie auch auf die durch die Streptokokken bedingten Krank- 
heitsprozesse auszudehnen. Bei unserer Betrachtung ist zu entscheiden, 
ob der Drusestreptococcus eine spezifische Art oder mit dem sog. 
Brustseuchecoccus, dem Streptococcus Schütz, identisch ist. HELL 
und Forn halten den Drusestreptococcus und den Streptococcus Schütz 
mit Rücksicht auf ihre Aehnlichkeit in morphologischer und kultureller 
3eziehung für nahe verwandt, für Subspecies einer Art, den letzteren 
aber für identisch mit dem Streptococcus pyogenes. LIGNIERES ist 
noch weiter gegangen und hat erklärt, daß der Streptococcus Schütz 
nichts anderes sei, als der Drusestreptococcus, Streptococcus equi. 
Er schreibt dem Drusestreptococcus eine sekundäre Bedeutung bei 
der Brustseuche (Pneumopleuresie) des Pferdes zu. Als Beweis für 
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die Identität führt er an, daß sich beide Streptokokkenarten nach 
Gram färben, der Unterschied, welcher hierin gemacht wurde, nicht 
zu Recht besteht, und daß es ihm gelungen sei, durch das Serum eines 
mit Drusestreptokokken immunisierten Hundes Mäuse gegen die töd- 
liche Infektion mit den ScHürzschen Streptokokken zu schützen. 
Demgegenüber konnte BonGerr feststellen, daß hochwertiges Strepto- 
kokkenimmunserum, das durch intravenöse Behandlung von Pferden 
mit Kulturen des Streptococcus Schütz erzielt wurde, Bouillonkulturen 
dieses Streptococcus verschiedener Provenienz stark agglutinierte, 
Drusebouillonkultur jedoch nicht. Im Mäuseversuch schützte dieses 
Serum gegen Streptococcus Schütz, jedoch nicht gegen Drusekokken. 
Ein umgekehrter Versuch, ein Druseimmunserum durch intraperitoneale 
Behandlung von Kaninchen mit Drusestreptokokken zu erzielen, schlug 
fehl, da die Tiere nach der 3. bzw. 4. Impfung eingingen und Schutz- 
stoffe im Blute noch nicht nachzuweisen waren. 


Auch MARrMOREK weist dem Drusestreptococcus mit Rücksicht 
auf sein von den übrigen Streptokokken differentes Verhalten in 
der Kultur und gegenüber antitoxischem Serum eine besondere Stel- 
lung zu. Dagegen ist neuerdings MArxEr für die Einheit der ver- 
schiedenen - bei menschlichen und tierischen Erkrankungen nachge- 
wiesenen Streptokokken eingetreten. Er hält die Unterschiede, welche 
dieselben im Kulturversuch, bei der Virulenzprüfung und bei den 
verschiedenen serologischen Reaktionen aufweisen, für nicht mar- 
kant und konstant genug, um die Annahme einer Artverschiedenheit 
zu rechtfertigen. Namentlich soll gegen die besondere Spezifizität 
des Drusestreptococcus und für die Arteinheit sprechen der Umstand, 
daß die mit einem bestimmten Stamm abgetöteter Streptokokken er- 
zielte aktive Immunität gegen die verschiedensten anderen Stämme 
schützt. Ebenso soll ein monovalent hergestelltes Druseserum in der- 
selben Weise gegen Streptokokken verschiedener Herkunft schützen, 
und umgekehrt ein Antistreptokokkenserum, zu dessen Herstellung 
keine Drusestreptokokken verwendet wurden, trotzdem im Mäuse- 
versuch auch gegen diese Schutz verleihen. Der Ansicht, daß dieses 
als Gruppenreaktion aufzufassende, übereinstimmende serologische Ver- 
halten, das MArxEr im Gegensatz zu anderen Autoren hat feststellen 
können, einwandfrei die Arteinheit der Streptokokken beweise, stehen 
folgende kulturelle und biologische Merkmale des Streptococcus equi 
entgegen: 

‘ Der Drusestreptococcus wächst auf Serum in Form eines gla- 
sigen, schleimigen Tropfenbelages, während der Schürzsche Strepto- 
coceus (Streptococcus pyogenes) auf Serum in Gestalt von kleinen, 
gelblichweißen, nur wenig durchsichtigen Kolonien wächst, die keine 
Tendenz zur Konfluenz zeigen und eine glasig-schleimige Beschaffen- 
heit vermissen lassen. Der Streptococcus „Schütz“ wächst nur in 
flüssigen Medien als Streptococeus; innerhalb des Tierkörpers, in 
den Geweben, auf der Agarstrichfläche und im Gelatinestich tritt 
er uns als Diplococcus, als ein scheinbar ovales Bakterium entgegen, 
eine Eigentümlichkeit, welche im Anfang zu der irrtümlichen An- 
sicht geführt hatte, daß er ein ovales, bipolar sich färbendes Bak- 
terium darstelle, welches in die Gruppe der Erreger der hämor- 
rhagischen Septikämie gehöre. Der Drusestreptococcus zeigt nicht 
nur in flüssigen Medien, sondern auch auf und in festen Kultur- 
nährböden und vor allen Dingen in den Geweben des Tierkörpers 
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stets die lange Kettenform. In flüssigen Nährböden repräsentiert 
der Streptococcus Schütz den Typus des Streptococeus convolutus, 
während der Drusestreptococcus mit seinen gestreckten, wellig ge- 
stalteten Ketten mehr dem des Streptococcus longus entspricht. 

Einen weiteren durchgreifenden Unterschied zwischen dem Druse- 
streptococcus einerseits und den übrigen Streptokokken verschiedener 
Provenienz andererseits hat in neuester Zeit Horte festgestellt und 
zwar dadurch, daß er das Zersetzungsvermögen der Streptokokken 
gegenüber Kohlehydraten, Glykosiden und polyvalenten Alkoholen 
durch Titrierung der gebildeten Säuremenge bestimmte. Hierbei 
zeigte sich, daß der Streptococcus equi zum Unterschied von sämt- 
lichen anderen Streptokokken Laktose und Sorbit nicht zersetzte, 
während er allen anderen Kohlehydraten gegenüber sich wie diese 
verhielt. 

Nach Licntkres Angaben soll durch mehrmalig fortgesetzte, 
subkutane Uebertragung auf Pferde der Schürzsche Streptococcus 
eine vollkommene Uebereinstimmung mit dem Drusestreptococceus an- 
nehmen. Boxcerr hat dieses nachgeprüft und fand, daß nach 3- 
maligem Ueberimpfen der Streptococcus Schütz im Eiter lange Ketten 
bildete und sich deutlich nach Gram färbte, was nicht weiter auf- 
fallen kann und bereits schon von HELL konstatiert wurde. In den 
angelegten Gelatine- und Agarkulturen und bei Verimpfung auf Mäuse 
zeigte der Streptococcus keine Veränderung in seinem Aussehen 
(Diplokokkenform), auch starben die Mäuse nicht an Impfdruse, und 
durch Einspritzung von großen Kulturmengen dieses hochvirulenten 
Streptococcus in die Nasenhöhle von 3 jungen Pferden nach vor- 
herigem, kräftigem Reiben der Nasenschleimhaut mit einer sterilen 
Bürste konnte eine Erkrankung, welche als Druse gedeutet werden 
konnte, nicht hervorgerufen werden. Die Tiere zeigten normale Tempera- 
tur und Freßlust und nur einen leichten serösen Ausfluß (ohne Husten), 
welcher nach 2 Tagen wieder verschwand. Dieses Resultat stimmt 
mit den Erfahrungen Hrrrs überein. Nach den an mehreren Hundert 
Pferden zur Immunisierung gegen Brustseuche mit Kulturen des ver- 
meintlichen Erregers, Streptococcus Schütz, wiederholt vorgenommenen 
intratrachealen Impfungen trat nicht ein einziger Fall von Druse 
auf. Es ist somit bis jetzt noch nicht gelungen, mit den Strepto- 
kokken Schütz eine Druseinfektion bei Pferden zu erzeugen. 

In Uebereinstimmung mit der praktischen Erfahrung, dem Kkon- 
tagiösen Charakter und enzootischen Verlauf der Druse müssen wir 
auf Grund der oben erwähnten Versuchsresultate annehmen, daß die 
Druse spezifischer Natur ist und von einem von den übrigen Strepto- 
kokken artverschiedenen Streptococcus hervorgerufen wird. Wenn es 
sich um die Identitätsfrage morphologisch ähnlicher Bakterien handelt, 
sind die pathogenen Eigenschaften als das höhere Kriterium der Unter- 
scheidung anzusehen. Nicht die Form, das Aussehen, Wachstum usw., 
sondern die Wirkung der Bakterien auf den Organismus, ihre krank- 
machenden Eigenschaften sind das Entscheidende. Die in morpho- 
logischer und kultureller Beziehung eine große Uebereinstimmung 
zeigenden Streptokokken stellen eine Bakteriengruppe dar, welche 
zum Teil mit ganz bestimmten pathogenen Eigenschaften ausgestattet 
sind. Es geht dieses aus dem Nachweis der Streptokokken als spe- 
zifische Erreger von bestimmten, ansteckenden Krankheiten hervor 
(Streptokokken der Cerebrospinalmengitis des Pferdes, Strept. des 
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ansteckenden Scheidenkatarrhs des Rindes, Strept. des Abortus der 
Stuten, Strept. der enzootischen Mastitis der Kühe). Zurzeit ist es 
mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden noch unmöglich, diese 
verschiedenen Streptokokkenarten in morphologischer und kultureller 
Beziehung voneinander zu unterscheiden. Deshalb aber eine Art- 
einheit annehmen zu wollen, ist mit Rücksicht auf das verschiedene, 
spezifische Pathogenitätsvermögen nicht statthaft. 


9. Schutzimpfung. 


1. Passive Immunisierung. Die Serumtherapie kann bis 
jetzt bei der Behandlung der Druse einen einwandfreien, sicheren Er- 
folg noch nicht verzeichnen. Die bisherigen Versuche mit dem Serum 
durchgeseuchter Pferde (Dervos), dem polyvalenten Antistrepto- 
kokkenserum nach MARMoRER und mit Druseimmunserum (Jess 
& PIOoRKOWSKY, SCHERING, Höchster Farbwerke) lassen einen sicheren 
Schluß auf den Wert dieser Behandlung nicht zu. Die Berichte über 
den Schutz- und Heilwert des Druseserums, von dem noch am ehesten 
ein Erfolg zu erwarten wäre, lauten sehr verschieden. Einige 
Autoren (CaArELLETTI & VıIvaLDI, PELANZ, JESS, STRAMNITZER) be- 
richten, daß nach der Impfung von drusekranken Pferden mit 
Druseserum eine auffallende Verringerung der Menge des eitrigen 
Nasenausflusses, Sinken der Fiebertemperatur, Besserung des All- 
gemeinbefindens und nicht selten auch schnelles Abschwellen der 
bereits in Abszedierung begriffenen Halslymphdrüsen eingetreten 
sei. Auch sollen die Patienten schneller genesen und Kompli- 
kationen und Rezidive seltener zur Ausbildung gelangen. Dem- 
gegenüber hatten zahlreiche andere Berichterstatter (Veröffentl. a. 
d. Jahres-Vet.-Ber. d. beamt. Tierärzte Preußens 1910 u. 1911) 
schlechte Resultate mit den verschiedenen Serumarten sowohl in pro- 
phylaktischer als auch in kurativer Beziehung zu verzeichnen. Das 
Druseserum wird in Dosen von 30 bis 50 ccm pro die injiziert. 

Der passive Impfschutz, der durch ein hochwertiges Druse- 
immunserum erzielt werden kann, ist für die praktischen Verhält- 
nisse nicht ausreichend und dauert nicht über 4 Wochen. Mehr Er- 
folg in der Bekämpfung der Druse ist von der aktiven Immunisierung 
zu erwarten. 

2. Aktive Immunisierung. Man verwendet zur aktiven 
Immunisierung gegen Druse abgetötete Serumbouillonkulturen oder 
Schüttelextrakte von Kulturen des Drusestreptococcus. 

Kırr benutzte bei seinen Immunisierungsversuchen durch Er- 
hitzen auf 53—55° abgetötete Serumbouillonkulturen. MARXER emp- 
fiehlt als eine schonende Art der Abtötung ein 41/,-tägiges Schütteln 
der Drusekulturen mit 25-proz. Harnstoff- oder Galaktoselösung 
bei 37° C. Praktische Impfergebnisse mit diesen Kulturpräparaten 
sind bis jetzt nicht mitgeteilt worden. 

Orro und ZÖRNER berichten über günstige Erfolge nach Impfung 
mit Drusekokkenextrakt. Nach Orro übt dieses Bakterienextrakt 
mehr Schutz- als Heilwirkung aus und ist deshalb frühzeitig in ver- 
seuchten Pferdebeständen zur Anwendung zu bringen. ZÖRNER er- 
blickt in der „Druselymphe‘“, die intravenös oder subkutan injiziert 
wird, ein wertvolles Heilmittel gegen Druse. Es genüge in der Re- 
gel eine einmalige, intravenöse Injektion, um die Krankheit zu 
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kupieren. Die Impfung soll selbst für Saugfohlen vollkommen un- 
gefährlich sein. 

Von der Tatsache ausgehend, daß die Druseinfektion vom Ver- 
dauungstraktus aus erfolgt und der Schlundkopf die Haupteintritts- 
pforte des Druseerregers darstellt, haben O. MÜLLER und R. PFEIFFER 
mit augenscheinlich gutem Erfolg eine lokale Immunisierung der Ein- 
trittspforte mit abgetöteten Drusekulturen ausgeführt. Der Impf- 
stoff wird, um direkt auf die Lymphdrüsen des Schlundkopfes immuni- 
sierend einzuwirken, zu beiden Seiten des Kopfes subkutan einge- 
spritzt. Nach dieser Methode sind bis jetzt an 1101 Pferden die 
Schutzimpfung, an 1036 Pferden in bereits infizierten Beständen die 
Notimpfung und an 147 drusekranken Pferden die Heilimpfung aus- 
geführt worden. Die Schutzimpfungen haben sich gut bewährt und 
sind auch ‘unter schwierigen Verhältnissen, wenn durch Zukauf von 
Fohlen, die nicht geimpft wurden, die Druse eingeschleppt wurde, 
wirksam geblieben. Die Dauer der Immunität hat bis jetzt in einzelnen 
Beständen 16 Monate betragen, ohne daß sie schon erloschen ist. In 
anderen Beständen sind nach Ablauf von 8—9 Monaten bei einzelnen 
Tieren Drüsenschwellungen mit belanglosen Abszedierungen der Kehl- 
sangsiymphdrüsen aufgetreten, ohne daß die Krankheit in den Be- 
ständen festen Fuß fassen konnte. Zur Sicherung des Erfolges ist 
erforderlich, daß die Schutzimpfung frühzeitig ausgeführt wird, be- 
vor irgendwelche Erscheinungen der Druse aufgetreten sind. Die 
Notimpfungen in den Beständen, in denen die Druse bereits ausge- 
brochen ist, haben keinen durchschlagenden Erfolg gehabt. Mit- 
unter war es möglich, die Seuche glatt zu kupieren und die Pferde 
gesund zu erhalten. In anderen Fällen konnte aber der Ausbruch 
der Druse, wenigstens nicht bei einem Teil der Pferde der ver- 
schiedenen Bestände, nicht verhütet werden. Doch war im allge- 
meinen der Verlauf der Druse bei den notgeimpften Pferden ein 
verhältnismäßig milder. Auch bei Heilimpfungen war vielfach ein 
günstiger Einfluß der Impfung zu bemerken. Wie bei den Not- 
impfungen ist aber auch bei diesen der Erfolg in erster Linie von 
einem frühzeitigen Eingreifen abhängig. 

Es ist zu erwarten, daß uns in der von O. MÜLLER erprobten 
aktiven Immunisierung der Infektionspforte mit abgetöteten Druse- 
kulturen oder Drusekokkenextrakt als Antigen ein wirksames und 
zugleich praktisches Mittel zur Bekämpfung der in den Gestüten 
und Remontedepots sehr gefürchteten Druse gegeben ist. 
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1% 
Maul- und Klauenseuche‘”). 


(Immunität.) 


Von 
Prof. Dr. med. M. Casper 


in Breslau. 


Seit langer Zeit ist es den Tierärzten bekannt, daß Tiere, welche 
die Maul- und Klauenseuche überstanden haben, eine Zeitlang 
gegen die Neuerkrankung geschützt sind. Aber über die 
Dauer der erworbenen Immunität gingen die Ansichten sehr 
weit auseinander. So vertrat beispielsweise Pürz die Meinung, daß 
die Krankheit ein und denselben Viehbestand in kurzer Zeit mehrere 
Male, in Jahresfrist sogar 4—5mal befallen kann. Nach DIECKERHOFF 
ist die Dauer der Immunität sehr ungleich, sie erstreckt sich ge- 
wöhnlich auf 1—2 Jahre, zuweilen aber nur auf 1/, Jahr. In der 
Literatur sind Fälle mitgeteilt, in welchen die Immunität bei einzelnen 
Individuen bis zu 8 Jahren angedauert hat, während anderseits Mit- 
teillungen vorliegen, nach denen die Tiere nur einige Wochen lang 
geschützt waren. So beobachtete STREBEL, daß Rinder schon 6—10 
Wochen nach überstandener Krankheit von neuem angesteckt wurden. 
Die Gründe, weshalb die Dauer der Immunität zwischen so weiten 
Grenzen schwankt, sind nicht genau bekannt. Verschiedene Beob- 
achter haben den Eindruck gewonnen, daß die Schwere des Seuchen- 
verlaufes, die Virulenz des Krankheitsstoffes in Beziehung steht zu 
der Immunitätsdauer, daß der durch einen schweren Seuchenverlauf 
bedingte Schutz ein stärkerer und länger andauernder ist als nach 
leichter Erkrankung. Diese Annahme ließe sich mit den Erfahrungen 
bei anderen seuchenartigen Krankheiten sehr gut in Einklang bringen. 
Immerhin aber sind wir bis heute nicht in der Lage, über die Dauer 
der erworbenen Immunität bei der Maul- und Klauenseuche genaue 
Angaben zu machen. 

Man hatte ferner durch vielfache Erfahrungen kennen gelernt, 
dab bei dem Auftreten der Seuche in einem Bestande zuweilen ein- 
zelne Tiere nicht erkranken, obwohl sie eine frühere Seuche nicht 
durchgemacht haben, daß sie also eine natürliche, angeborene 
Immunität besitzen. Auch LörrLER & Frosch konnten bei ihren 
experimentellen Untersuchungen diese längst bekannte Tatsache be- 
stätigen. 

*, Bezüglich des Erregers der Maul- und Klauenseuche und der Symptome, 
pathologischen Veränderungen etc. siehe das Nähere in Bd. VIII bei LipscHütz: 
Filtrierbares Virus und Krankheiten, deren Erreger noch nicht bekannt sind. 

Anm. der Redaktion. 
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Daß die Immunität gegen Maul- und Klauenseuche auch von der 
Mutter auf den Fötus übertragen werden kann, geht aus folgenden 
Beobachtungen hervor. FRÖHNER teilt mit, daß auf einem Vorwerk im Jahre 
1896 die Maul- und Klauenseuche auftrat, wobei das gesamte Vieh künstlich 
infiziert wurde und erkrankte; nur fünf Ochsen blieben, auch nachdem sie 
ein zweites Mal angesteckt worden waren, gesund. Der Gutsverwalter wies 
nach, daß diese fünf Ochsen im Jahre 1892 auf dem Gute geboren waren, 
während im Kuhstall die Maul- und Klauenseuche herrschte, und daß insbe- 
sondere die damals hochträchtigen Muttertiere dieser Ochsen erkrankt waren. 
Die Ochsen sind vorher nachweislich nie an der Seuche erkrankt; es liegt 
demnach hier eine von mütterlicher Seite ererbte (placentare) Immunität 
vor, welche über 4 Jahre andauerte. Auch ZIEGENBEIN und (GRAFFUNDER 
machten die Beobachtung, daß die Kälber derjenigen Kühe, welche während 
der Trächtigkeitszeit an der Seuche erkrankt waren, bei einer späteren Ver- 
seuchung des Bestandes gesund blieben, also im Mutterleibe Immunität erlangt 
hatten. Die Richtigkeit dieser Beobachtungen bezüglich der Vererbung der 
Immunität wurde durch LÖFFLER experimentell bestätigt. Das Kalb einer Färse, 
welche die Krankheit im Stalle des Instituts durchgemacht und wiederholt 
größere Lymphemengen eingespritzt erhalten hatte, erwies sich 3 Tage nach 
der Geburt gegen die künstliche Infektion (intravenöse Injektion von !/,oo ccm 
hochwirksamer Lymphe) vollkommen immun. Daß in diesem Falle die Im- 
munität durch Uebertragung von der Mutter auf das Kind, also placentar, zu- 
stande gekommen ist und nicht etwa durch den Genuß der Milch, geht aus 
anderen Versuchen LÖFFLERs hervor. 


Eine eigentliche Schutzimpfung wurde bei der Maul- und 
Klauenseuche in früheren Zeiten nicht ausgeführt. Man begnügte sich 
mit der sogen. Notimpfung, d. h. man infizierte, sobald die Seuche 
bei einzelnen Tieren eines Bestandes ausgebrochen war, sämtliche Tiere 
des betreffenden Stalles künstlich in der Absicht, einen schnelleren und 
leichteren Verlauf der Seuche in dem Bestande zu erzielen. Die Frage, 
ob diese Notimpfung zweckmäßig ist oder nicht, kann als nicht hier- 
her gehörig unbeantwortet bleiben. 

Die Arbeiten, welche eine eigentliche Schutzimpfung zum 
Gegenstande haben, sind verhältnismäßig jungen Datums, ihre An- 
fänge reichen nur auf etwa 30 Jahre zurück. Diese von verschiedenen 
Seiten in Angriff genommenen Arbeiten lassen sich zweckmäßig in 
vier große Gruppen einteilen, in: 

1. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut, Serum 
oder Milch von Tieren, welche die Maul- und Klauenseuche über- 
standen haben. 

2. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut bzw. 
Serum künstlich immunisierter Tiere (passive Immuni- 
sierung, Serumtherapie). 

3. Versuche, Immunität zu erzielen durch virulente bzw. 
abgeschwächte Lymphe (aktive Immunisierung, Vacci- 
nation). 

4. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut bzw. 
Serum künstlich immunisierter Tiere und Lymphe (Konm- 
bination der aktiven und passiven Immunisierung, Serovacci- 
nation). 

Die vorstehende Einteilung wird die Uebersicht über die bis- 
herigen Arbeiten und die Beurteilung der einzelnen Methoden wesent- 
lich erleichtern. 

1. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut, Serum 
oder Milch von Tieren, welche die Seuche überstanden haben. 

Alle in dieser Richtung angestellten Untersuchungen führten über- 
einstimmend zu einem negativen Resultate. So wurde von 
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Schütz zwei Rindern, welche nach künstlicher Infektion durch- 
seucht waren, nach völliger Genesung Blut entzogen und das 
daraus gewonnene Serum zwei Rindern, welche nachweislich vorher 
an der Krankheit nicht gelitten hatten, unter die Haut gespritzt 
(100— 200 cem); 22 Tage später wurden beide Rinder mit virulentem 
Blaseninhalt infiziert und erkrankten nach 43—60 Stunden typisch 
an der Seuche. 

Davıp & ZERNECKE entnahmen zu demselben Zwecke drei Rindern, 
welche vor drei Wochen die Seuche natürlich überstanden hatten, Blut 
und infizierten das daraus gewonnene Serum neun bisher noch nicht 
erkrankten Rindern in Dosen von 20—50—100 ccm. Eine Woche da- 
nach wurde allen Rindern Geifer und Milch seuchenkranker Tiere teils 
ins Maul gewischt, teils in die Tränke gegeben. Genau fünf Tage 
darauf erkrankte das erste Tier (welches 100 ccm Serum erhalten 
hatte) und in wenigen Tagen waren alle Tiere von der Seuche er- 
griffen. 

LÖFFLER & FroscH konnten bei ihren Versuchen zwar nachweisen, 
daß das Blut bezw. Serum von Tieren, welche die Krankheit 
überstanden hatten, die Entwickelung des Ansteckungsstoffes 
bis zu einem gewissen Grade zu hemmen vermag, aber in den ange- 


wendeten Mengen — 10—100 ccm — eine immunisierende Wirkung 
nicht besitzt, und daß eine Schutzimpfung auf diesem Wege nicht er- 
zielt werden kann. — Dieselben Autoren wiesen nach, daß auch in 


der Milch der immunen Kuh immunisierende Stoffe nicht ent- 
halten seien, denn von zwei frisch angekauften Kälbern, welche 14 
Tage lang mit der Milch einer immunen, fremden Kuh ernährt worden 
waren, erkrankte eines spontan an Maul- und Klauenseuche (Stall- 
infektion), das andere nach der Einspritzung von 1/,oo eem Lymphe. 

Auch im Kaiserlichen Gesundheitsamte gelang es niemals, durch 
Einspritzung von Blut oder Serum solcher Tiere, die die Seuche über- 
standen hatten, Immunität gegen eine nachfolgende Infektion zu er- 
zeugen, selbst wenn zu verschiedenen Zeiten 100 ccm und mehr appli- 
ziert wurden. 

Nocarp & Roux konnten ebenso wie LÖFFLER & FroscH nach- 
weisen, daß im Serum von Tieren, die einen schweren Anfall von 
Aphthenseuche durchgemacht hatten, Stoffe vorhanden sind, die auf 
die Entwickelung des Ansteckungsstoffes einen hemmenden Einfluß 
ausüben. Wenn das Serum Rindern in großen Mengen eingespritzt 
wird, so verleiht es Schutz gegen eine nachfolgende künstliche Infek- 
tion, verringert die Heftigkeit des Ausbruches und verhindert zuweilen 
überhaupt den Ausbruch der Krankheit. Dazu sind aber Mengen bis 
zu 1000 ccm erforderlich. 

Aus vorstehendem erhellt ohne weiteres, daß die angeführte Me- 
thode, die übrigens im Prinzip dem besonders von ToErpEr empfohlenen 
Verfahren der Brustseuche-Impfung gleicht, für eine zuverlässige 
Schutzimpfung gegen Maul- und Klauenseuche niemals in Frage 
kommen kann. 

2. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut bezw. 
Serum künstlich immunisierter Tiere (passive Immuni- 
sierung, Serumtherapie). 

Die günstigen Resultate, welche mit dem Serum hochgradig immu- 
nisierter Tiere gegen einige Infektionskrankheiten des Menschen und 
der Tiere erzielt worden waren, legten den Gedanken nahe, dieses Ver- 
fahren auch für die Schutzimpfung gegen die Maul- und Klauenseuche 
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nutzbar zu machen. Hierbei stellten sich aber ungemein grobe 
Schwierigkeiten in den Weg. Man kennt den Erreger der Seuche bis 
heute nicht und vermag denselben auch nicht künstlich zu züchten. 
Während die Erreger anderer Krankheiten bezw. deren Toxine durch 
Züchtung in Nährlösungen in ungemessenen Quantitäten hergestellt 
werden können, ist man bei der Maul- und Klauenseuche auf die 
immerhin recht kleinen Mengen virulenter Lymphe angewiesen, welche 
in den Blasen der künstlich infizierten Rinder und Schweine enthalten 
sind. Es bedurfte daher zahlreicher kranker Tiere, um ein größeres 
Quantum Lymphe zu sammeln. Die in solcher Menge mühsam ge- 
wonnene Lymphe war nicht rein, d. h. sie enthielt nicht den Erreger 
der Klauenseuche für sich allein, sondern war durch Beimengung 
fremder Bakterien während und nach der Gewinnung verunreinigt und 
mußte erst durch Filtration durch Berkefeldfilter von fremden Bestand- 
teilen befreit werden. 

Derartig hergestellte Lymphe wurde nun in der bakteriologi- 
schen Abteilung der Höchster Farbwerke unter Kontrolle LörrLERS 
bei Rindern und Pferden teils intravenös, teils subkutan 
in steigenden Mengen eingespritzt. Die Tiere erhielten in 
Intervallen 1, 2, 4, 8, 16, 32, 64 bis 100 ccm unverdünnter Lymphe, 
von den derartig vorbehandelten Tieren wurde nachher Blut gewonnen 
und das daraus hergestellte Serum an Ferkeln auf seine Wirksamkeit 
geprüft. Es zeigte sich dabei, daß eine Menge von 0,2 bis 0,3 ccm 
Serum pro Kilo Ferkel genügte, um diese Tiere vor einer Infektion 
mit einer tödlichen Dosis Lymphe und ebenso auch vor der spontanen 
Infektion zu schützen. Eine Menge von 5 bis 20 ccm des Serums 
zeigte sich in zahlreichen praktischen Versuchen als ausreichend, um 
Schweine und Schafe selbst inmitten kranker Tiere vor der Infektion 
sicher zu schützen. Der durch das Serum gewährte Schutz erstreckte 
sich bei Schafen und Schweinen auf 3 bis 4, selbst 6 Wochen. 

Anders aber lag die Sache bei Rindern. Die mit dem gleiche 
Serum an Rindern angestellten Versuche ergaben, daß die entsprechen- 
den Mengen von 0,3, 0,4 oder sogar 0,5 ccm pro Kilo wohl auch einen 
gewissen Schutz gegen die natürliche Ansteckung, wie auch gegen 
die künstliche Infektion gewährten, daß aber dieser Schutz nur ein 
relativ kurzdauernder war, häufig nur 10 bis 14 Tage lang anhielt. 


Da aber diese kurze Dauer des Impfschutzes für die Praxis nicht 
genügt, so war es nach LÖFFLER notwendig, die Schutzimpfung 
mit kleinen Mengen Serum zu wiederholen. Bei den dies- 
bezüglichen von LÖFFLER angestellten Versuchen hat sich heraus- 
gestellt. daß Rinder, die zweimal 40 ccm und zweimal 20 ccm oder 
auch viermal eine Dosis von 20 ccm eines hochwirksamen Serums in 
etwa zweiwöchentlichen Zwischenräumen erhalten haben, für 3 bis 5 
Monate gegen die natürliche Infektion geschützt sind. LÖrFLEr spricht 
diesem Serum auch einen Heilwert zu. Zahlreiche Versuche in der 
Praxis hätten ergeben, daß man bei frisch erkrankten Tieren den 
Verlauf der Krankheit durch Dosen von mindestens 100 ccm Serum 
abkürzen und außerordentlich milde gestalten könne. Die Heilwirkung 
des Serums sei von ganz besonderer Bedeutung in solchen Seuchen- 
gängen, in denen nicht nur junge Tiere, Kälber, sondern auch er- 
wachsene Tiere der Krankheit erliegen. 

Die gegenwärtig im Auftrage des Preußischen Landwirtschafts- 
Ministeriums in verschiedenen Bezirken angestellten Versuche werden 
entschieden, ob die Hoffnung Lörrters, den Verlauf der Krankheit mit 
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Hilfe des Serums günstig beeinflussen zu können, sich verwirklichen 
wird. Die Schutzimpfung wird aber, wenn eine viermalige Impfung 
der bedrohten Bestände erfolgen soll, eine so umständliche und vor 
allen Dingen so kostspielige sein, dab sie als praktisch durchführbare 
Methode kaum in Betracht kommen dürfte. 

Ergebnislos sind auch die Bemühungen HEckers geblieben, durch 
Einspritzung des Toxins in die Blutbahn hochimmunisierende Präpa- 
rate bei Rindern und Schweinen zu gewinnen. 


Aehnliche Resultate wie LÖFFLER und UHLENHUTH gewann auch NOCARD 
bei seinen Versuchen, ein wirksames Serum herzustellen. Es gelang zwar, die 
Aktivität des Serums derart zu erhöhen, daß eine Einspritzung von 20 ccm 
genügt, um Rinder gegen die nachfolgende künstliche Infektion zu schützen, 
während die Kontrolltiere heftig erkranken. Diese Versuche sind nicht nur im 
Laboratorium, sondern auch in der Praxis mit gleich günstigen Resultaten an- 
gestellt worden. Das antiaphthöse Serum erwies sich dabei sehr wirksam, ist 
aber, wie NOCARD selbst betont, für die Anwendung in der Praxis und für die 
Bekämpfung der Maul- und Klauenseuche nicht brauchbar, weil die dadurch 
bedingte Immunität nur 14 Tage vorhält. 


3. Versuche, Immunität zu erzielen durch virulente 
bzw. abgeschwächte Lymphe (aktive Immunisierung, 
Vaccinatlon). 


Die ersten in dieser Richtung liegenden Schutzimpfungsversuche wurden 
1885 von NosoTTI in Öber-Italien angestellt. NosoTTI gewann den reinen In- 
halt aus geschlossenen Blasen von der Maulschleimhaut geschlachteter kranker 
Rinder, verdünnte denselben mit Flüssigkeit aus der vorderen Augenkammer von 
Rindern oder mit Blutserum und injizierte diese Flüssigkeit mittels PRAvAz- 
scher Spritze bei Rindern subkutan, ca. 1 ccm pro Kopf. Die Versuche wurden 
durch eine vom Landwirtschaftsrate zu Pavia eingesetzte Kommission bei einer 
großen Anzahl von Tieren, bei etwa 2000 Rindern, vorgenommen und hatten 
folgendes Resultat: Ein Teil der Tiere bekam nach der Einspritzung 
keinen Blasenausbruch, war aber auch gegen spätere Infektionen nur 
zum Teil geschützt. Ein anderer Teil der geimpften Rinder er- 
krankte schon nach der Einspritzung von Lymphean der Maul- 
und Klauenseuche. Die Kommission sprach sich daher in einem am 
4. August 1885 publizierten Bericht sehr vorsichtig aus und hielt mit einer 
Anpreisung der Methode zurück mit Hinweis darauf, daß die Zahl der Versuche 
noch zu gering sei. 

Ohne praktischen Wert sind auch die Versuche geblieben, die BEHLA 
zur Erzielung einer Schutzimpfung 1892 anstellte. Er injizierte Blaseninhalt 
oder Maulspeichel, die durch Filtration gereinigt und mit 0,3 Proz. Karbolsäure 
versetzt waren, subkutan bei drei Hühnern, einem Lamm und einem Ferkel. 
Alle Tiere blieben nach der 6 Tage später ausgeführten Kontrollimpfung ge- 
sund. — EBERTZ bemerkt zu diesen Versuchen mit Recht, daß sie keinen 
praktischen Wert hätten, da sie an Tierarten vorgenommen wurden, 
die überhaupt nicht oder nur unsicher zu infizieren seien. 

Ebenso wenig führte das Verfahren, welches BEHL4A 1898 als Schnell- 
immunisierung veröffentlichte, zu einem praktisch brauchbaren Resultat. 
Er vermischte Speichel von kranken Tieren nach der Filtration mit gleichen 
Teilen einer 20-proz. (für Schweine) bzw. 40-proz. Jodkaliumlösung (für Rinder) 
und spritzte drei Tage hintereinander bei Ferkeln bzw. Rindern je 10 ccm ein. 


LörrLErR & FroscH teilten in ihrem ersten Berichte mit, dab sie 
Immunität hervorrufen könnten durch die intravenöse Einspritzung 
von Lymphe, welche durch Erwärmen auf bestimmte Tempe- 
raturgrade abgeschwächt bzw. unwirksam geworden war. Diese 
Schutzimpfung mit erwärmter Lymphe ließen die Genannten später 
fallen, weil der Prozentsatz der nach der Probeimpfung erkrankten 
Tiere größer war als der der immun gewordenen. Die Lymphe konnte 
angeblich auch dadurch abgeschwächt und für die Erzielung der Immu- 
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nität brauchbar gemacht werden, daß sie längere Zeit im Eis- 
schrank stehen blieb, ein Verfahren, das anscheinend keine 
praktische Anwendung fand. 

Im weiteren Fortgang der Arbeiten, als das Immunserum-Lymph- 
gemisch sich nicht bewährte, kam LÖFFLER auf die Idee zurück, viru- 
lente Lymphe durch Abschwächung für eine aktive Im- 
munisierung brauchbar zu machen. Es ließ sich dabei zwar fest- 
stellen, daß virulente, mit Wasser oder physiologischer Kochsalz- 
lösung verdünnte und dann bakterienfrei filtrierte Lymphe durch 
längeres Aufbewahren im Eisschrank ihre Virulenz allmählich 
verliert und immunisierende Eigenschaften erlangt. Die große Schwierig- 
keit, an der die Methode scheiterte, bestand aber darin, den Zeitpunkt 
zu bestimmen, in welchem die Lymphe diese immunisierenden Eigen- 
schaften in der gewünschten Weise besitzt, also soweit abgeschwächt 
ist, daß sie nicht mehr infiziert. — Auch bei den wieder aufge- 
nommenen Versuchen, frische virulente Lymphe durch Anwendung 
der Wärme in ein geeignetes Immunisierungsmaterial umzuwandeln, 
konnte ein praktisch brauchbares Verfahren nicht erzielt werden. 
Ebensowenig führten Zusätze von verschiedenen chemischen 
Substanzen zum Ziele. 

Auch die Bemühungen, das von Rindern gewonnene Virus der 
Maul- und Klauenseuche durch dauernde Fortzüchtung im 
Körper einer anderen, weniger empfänglichen Tierart 
im Schwein, in seiner Virulenz für das Rind abzuschwächen und da- 
durch zu einem brauchbaren Vaccin zu gestalten — ein Verfahren, das 
an die Pockenimpfung des Menschen erinnert — mußten als aussichts- 
los aufgegeben werden. 

Demnach müssen alle Arbeiten, welche die alleinige 
Verwendung der Lymphe für Immunisierungen zum Ziele 
hatten, als vollkommen gescheitert betrachtet werden. 

4. Versuche, Immunität zu erzielen durch Blut bezw. 
Serum künstlich immunisierter Tiere und Lymphe. (Kom- 
bination der aktiven und passiven Immunisierung, Sero- 
vaccination). 

Die Immunisierung durch Serum und Lymphe mußte 
von vornherein die meisten Chancen für eine praktische Schutz- 
impfung bieten. LÖFFLER & FroscH hatten nachgewiesen, daß das 
Blut von Tieren, welche die Maul- und Klauenseuche überstanden 
haben, in gewisser Menge schützende Substanzen besitze, daß aber 
diese Menge nicht ausreicht, um im Serum-Lymphegemisch die Lymphe 
sicher unwirksam zu machen. LöFFLER & UHLENHUTH versuchten 
daher, durch subkutane bezw. intravenöse Einspritzungen steigender 
Lymphmengen bei Pferden und Rindern die Wirksamkeit des Serums 
so weit zu erhöhen, daß auch die stärkste Lymphe, mit demselben ver- 
mischt, bei der Einspritzung unwirksam gemacht werden sollte. (Die 
Schwierigkeiten dieser Immunisierung wurden oben bereits hervor- 
gehoben. ) 

Durch diese Art der Vorbehandlung glaubten LörrLER & UHLEn- 
HuTH ein für die Praxis brauchbares Schutzimpfungsverfahren ge- 
wonnen zu haben. 


Von den Farbwerken vormals MEISTER, Lucıus & PBrÜnING zu 
Höchst a. M. wurde dieses Präparat im großen hergestellt und Anfang No- 
vember 1898 unter dem Namen „Seraphthin“ in den Handel gebracht. Nach 
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der dem Mittel beigegebenen Gebrauchsanweisung bestand dasselbe aus einer 
Mischung des Blutserums immunisierter Tiere mit virulenter 
Lymphe. Die Menge der einzuspritzenden Flüssigkeit betrug für Rinder je 
nach Gewicht 10—15—20 ccm, für Schweine 10 ccm; jeder Dosis Serum war 
!/;, eem Lymphe zugesetzt. Die Einspritzung sollte bei Rindern intra- 
venös, bei Schweinen in die Muskulatur des Hinterschenkels erfolgen. 

Das Seraphthin fand trotz des sehr hohen Preises — 10 ccm kosteten 
3 M., 15 ccm 4,50 M., 20 ccm 5,50 M. — in kurzer Zeit eine ausgedehnte 
praktische Anwendung, ein Beweis dafür, daß für eine brauchbare Schutz- 
impfungsmethode ein dringendes Bedürfnis vorlag. Leider aber hat das Prä- 
parat in der Folge die versprochenen Eigenschaften nicht gehalten; es war 
nicht imstande, die geimpften Tiere vor der Maul- und Klauenseuche zu 
schützen, ja, es wurde sogar durch dasselbe die Aphthenseuche in einen großen 
Teil der geimpften Bestände eingeschleppt. Aus letzterem Grunde wurde die 
Ausgabe des Seraphthins seitens der Höchster Farbwerke bald eingestellt. 


Die schlechten Erfahrungen, die man mit dem Seraphthin gemacht 
hatte, veranlaßten LÖFFLEr, die Lymphe ganz fortzulassen und 
es mit Serum allein zu versuchen. Als er sich aber überzeugt hatte, 
dab die durch bloßes Serum bedingte Immunität von kurzer Dauer war 
und für die praktischen Verhältnisse nicht genügte, kam er im Jahre 
1904 wieder auf die frühere Idee zurück, hochwertiges Serum 
und Lymphe zur Immunisierung zu verwerten. Nach vielen 
vergeblichen Versuchen, auf die hier nicht näher eingegangen werden 
soll, konstruierte LöFFLER ein neues Immunisierungsverfahren, welches 
er auf dem VIII. internationalen tierärztlichen Kongreß zu Budapest 
bekannt gab. Dieses Verfahren besteht in folgendem: 


„Den zu immunisierenden Rindern werden 0,5 ccm 
hochwertigen Rinderserums, vermischt mit 3/go —= 0,03 
ccm frischer virulenter Lymphe, unter die Haut ge- 
spritzt. Nach 24—26 Tagen wird ihnen L!/soo = 0,0033 
cem Lymphe ebenfalls unter die Haut gespritzt, nach 
weiteren 12—14 Tagen !/,oo= 0,01 ccm Lymphe und nach 
ferneren 12—14 Tagen 1/,, = 0,04 ccm Lymphe.“ 

Dieses Verfahren sei zwar etwas umständlich, weil bei voll- 
ständiger Durchführung desselben vier Einspritzungen erforderlich 
sind, aber es sei ungefährlich und vor allem außerordentlich billig, 
das gesamte für ein Rind erforderliche Material würde 30—50 Pfeg. 
kosten. 

Der praktischen Anwendung dieses neuesten Immunisierungsver- 
fahrens stehen aberschwere Bedenkenentgegen, auf die schon 
HEcKER aufmerksam gemacht hat, und LörrLer selbst ließ später 
dieses Verfahren fallen. 

Wenn wir am Schlusse unserer Ausführungen das Fazit ziehen, 
so müssen wir gestehen, daß das Resultat der mühevollen und kost- 
spieligen Untersuchungen, so wertvoll dieselben für die Wissenschaft 
sind, bezüglich praktischer Erfolge ein sehr bescheidenes ist und 
dab wir zurStunde einSchutzimpfungsverfahren, welches 
den berechtigten Anforderungen der Praxis genügt, noch 
nicht besitzen. Die Gründe, weshalb alle in dieser Richtung ange- 
stellten Versuche gescheitert sind und scheitern mußten, sind nach der 
Ansicht des Referenten hauptsächlich folgende: 

1. Wir kennen den Erreger der Maul- und Klauen- 
seuche bis heute nicht; wir wissen nur aus den schönen Unter- 
suchungen von LörrLEr & FroscH, daß die Erreger der Seuche so klein 
sein müssen, daß sie die Poren eines auch die kleinsten bisher be- 
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kannten Bakterien sicher zurückhaltenden Filters zu passieren ver- 
mögen. Es ist daher nach den Berechnungen von HELMHOLTZ und ABBE 
über die Grenzen der Leistungsfähigkeit unserer Mikroskope anzu- 
nehmen, daß die Erreger auch mit den besten modernen Immersions- 
systemen nicht mehr differenzierbar sind. 


Man könnte sich über diesen Mangel hinwegsetzen, wenn es 

2. durch irgendein Verhalten gelingen würde, die 
Erreger künstlich zu züchten, so daß man auf künstlichen 
Nährböden größere Mengen virulenten Materials gewinnen könnte, 
Bisher sind alle dahin zielenden Bemühungen vergeblich gewesen, trotz 
der Anwendung der verschiedenartigsten Züchtungsmethoden und Sub- 
strate. Man ist daher einstweilen auf die verhältnismäßig geringen 
Mengen von Lymphe angewiesen, welche nach der künstlichen Infek- 
tion von Schweinen in den Blasen des Rüssels und der Klauen ent- 
halten und Träger des Erregers sind. 

3. Eine große Schwierigkeit besteht ferner darin, 
daß uns keine kleinen Versuchstiere zur Verfügung 
stehen, welche für die Infektion mit Maul- und Klauen- 
seuche leicht empfänglich sind. Bisher sind nur Rinder 
und Schweine für die Versuche verwendbar, und alle Bemühungen, 
kleinere geeignete Versuchstiere aufzufinden, sind resultatlos geblieben. 
Der Mangel an kleinen Versuchstieren und die Notwendigkeit, zu 
einer jeden Prüfung, sei es von Serum oder von Lymphe, mehrere 
Rinder oder Schweine heranzuziehen, erschweren und verteuern die 
Versuche außerordentlich 

4. Außerordentlich störend bei den Versuchen, eine prak- 
tische Schutzimpfungsmethode auszuarbeiten, ist die schwankende 
Virulenz der Lymphe. 

Je nach der Herkunft, der Art der Konservierung und je nach 
dem Alter ist dieselbe eine verschiedene. Wir kennen keine Methode, 
um die Virulenz der Lymphe auf einer konstanten Höhe zu erhalten, 
wir haben auch keinen rechten Maßstab, um den Grad der Virulenz 
genau festzustellen. 

Besonders verhängnisvoll ist diese Eigenschaft der 
Lymphe bei der Zusammenmischung mit Serum. Da das 
Serum allein, worüber kein Zweifel mehr bestehen kann, nur einen 
kurzen, ungenügenden Schutz verleiht, so wird die Immunisierung mit 
Serum allein niemals für die Praxis genügen. Das Bestreben wird also 
immer darauf hinausgehen müssen, eine passive Immunität durch 
Serum und eine aktive Immunität durch Lymphe herbeizuführen, 
ähnlich wie es bei der Rotlaufimpfung und Rinderpestimmunisierung 
der Fall ist. Man wird also Serum und Lymphe vorher zusammen- 
mischen und das Gemisch einspritzen, oder man wird erst das Serum 
und getrennt für sich die Lymphe injizieren müssen. Hierbei macht 
sich die schwankende Virulenz der Lymphe außerordentlich fühlbar. 

LöFFLErR gibt selbst zu, daß bei den Einspritzungen von Serum- 
Lymphe-Gemischen die Serummenge in einem bestimmten Verhältnis 
zur Lymphe stehen muß, wenn eine sichere Immunität erzielt werden 
soll. Ist die Lymphe zu virulent, dann tritt nach der Ein- 
spritzung des Serum-Lymphe-Gemisches statt der erhöhten Im- 
munität Maul- und Klauenseuche ein, wie es nach der An- 
wendung des Seraphthins vielfach der Fall war; ist die Lymphe zu 
wenig virulent, zu sehr abgeschwächt, dann ist die Folge eine 
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ungenügende oder ganz ausbleibende Immunität. Nun ist 
aber der Zeitpunkt, in welchem die Lymphe die wünschenswerte immu- 
nisierende Eigenschaft besitzt, ohne zu virulent zu sein, nach LÖFFLERS 
eigenen Worten sehr schwer zu bestimmen. Er kann nur durch immer 
wiederholte Immunisierungsversuche ermittelt werden, und das ist bei 
dem Mangel geeigneter kleiner Versuchstiere mit wünschenswerter Ge- 
nauigkeit überhaupt nicht ausführbar. 

Die vorgenannten Schwierigkeiten sind es hauptsächlich, welche 
nach der Ansicht des Referenten der Erzielung eines praktisch brauch- 
baren Schutzimpfungsverfahrens bei der Maul- und Klauenseuche 
hindernd im Wege stehen. Man wird, wie schon NocarD betont hat, 
erst dann ernstlich daran denken können, ein zuverlässiges Immuni- 
sierungsverfahren auszuarbeiten, wenn es gelungen sein wird, die 
Krankheitserreger künstlich zu züchten. 

Das Problem einer zuverlässigen, praktisch’brauch- 
baren Schutzimpfung gegen die Maul- und Klauenseuche 
der Rinder ist somit auch heute noch ungelöst. 
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X. 
Bradsot. 


Von 


Prof. Dr. C. 0. Jensen 


in Kopenhagen. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Als Bradsot oder Braasot (norwegisch), brädapestina, brädasottina 
oder brädafärid (isländisch) oder endlich braxy (schottisch) bezeichnet 
man eine dem Schafe eigentümliche, höchst akute Krankheit, die 
wesentlich auf die nördlichsten Teile Europas beschränkt zu sein 
scheint. Den Namen Bradsot, welcher die schnelle, jähe Krankheit 
bedeutet, hat das Leiden eben wegen seines perakuten Verlaufs er- 
halten. Die Krankheit, die am häufigsten während der Wintermonate 
auftritt, besteht in einer serös-hämorrhagischen, zuweilen äußerst 
heftigen Entzündung der Schleimhaut des Labmagens, oft von einer 
universellen Bakterieninfektion begleitet. Der Verlauf ist ein so 
akuter, dal Tiere, die am Abend gesund sind, am nächsten Morgen oft 
tot daliegen. Diese Krankheit ist von ganz außerordentlicher öko- 
nomischer Bedeutung für Island, die Färöer, die Shetlandinseln, für 
große Teile von Schottland, einen großen Teil der Westküste Nor- 
wegens, wie sie auch in einzelnen Teilen Englands und in Nord- 
deutschland (Mecklenburg u. a. OÖ.) vorkommt. Eine ähnliche Krank- 
heit wurde von GILrUTH in Tasmanien und New Zeeland festgestellt. 

Ihrer ökonomischen Bedeutung wegen hat die Krankheit selbst- 
verständlich schon lange allgemeine Aufmerksamkeit erregt und zahl- 
reiche Untersuchungen veranlaßt. Man hielt sie früher für eine Form 
des Milzbrandes, und die Beschreibung, die z. B. E. VıBorG vom 
Milzbrande des Schafes gibt, bezieht sich in der Tat auf die Bradsot. 

Es liegen sowohl in der älteren als neueren isländischen Lite- 
ratur gute Beschreibungen der Krankheit vor, so von F. V. HAsTLER 
(1761), E. OrLarsen & B. PoveLson (1772), M. Kerızson (1778) 
und später von Dr. Hsarteuin (1856), J. Sıgurdson (1873), L. Jöns- 
son (1873) und Gupm. Ernarsson (1876). Was die Faröer betrifft, 
finden sich Beschreibungen von Svasor (1781—82) und vom Pfarrer 
SCHRÖTER (1847). Aus Schottland liegen sehr gute und ausführ- 
liche Mitteilungen über das Auftreten und die Pathogenese der Krank- 
heit vor von Wırr. Hocc (1828), James CowAan (1861) und WıLr. 
RoBertson (1863—65), (wesentlich auf Anregung von seiten der 
„Highland and Agricultural Society of Scotland‘, die dieser Krank- 
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heit stets besondere Aufmerksamkeit gewidmet hat) und aus der 
jüngsten Zeit von einem zwecks Untersuchung des Leidens ein- 
gesetzten Komitee (HAMILTON u. a. m.). 

Mit Bezug auf Norwegen wurde die Krankheit recht gut von 
JOHAN SCHUMANN und später besonders von Ivar NIELSEN beschrieben 
(1888). Aus Deutschland liegen Beschreibungen und Untersuchungen 
von PETErs (1891, 1897), HıLgranD (1907) u. a. m. vor. 

Der erste, der meines Wissens bakteriologische Untersuchungen 
über die Krankheit anstellte, war Dr. RınGBerc, der 1834 während 
eines Aufenthaltes auf den Färöern das Vorkommen einer bestimmten 
Bacillenform in den Kadavern soeben gestorbener Schafe feststellte. 
Es liegen von seiner Hand jedoch keine Mitteilungen über die Unter- 
suchungen vor. Die erste Beschreibung des Bacillus verdanken wir 
IvaR NIELSEn. Er veröffentlichte 1888 das Ergebnis seiner bakterio- 
logischen Untersuchungen und stellte hierdurch fest, daB die Krank- 
heit mit dem Milzbrand durchaus nichts zu schaffen hat, sondern eine 
spezielle Infektionskrankheit ist. Er fand teils in den infiltrierten 
Teilen der Schleimhaut des Labmagens, teils auch überall im Blute 
eine bestimmte große Bacillenform, die sich nicht selten als sporen- 
tragend erwies. In einer späteren Mitteilung ergänzt er seine Unter- 
suchungen dahin, daß der gefundene Bacillus eine anaörobe, beweg- 
liche, sporentragende Bakterienform sei, und daß erzuweilen nur 
die erwähnte hämorrhagische Entzündung im Labmagen 
errege, in anderen Fällen aber sekundär von hier in den Blutstrom 
einwandere, so daß er überall in den Kapillargefäßen wiederzu- 
finden sei. 

NIELSENS Untersuchungen wurden auf verschiedene Weise vom 
Verfasser gegenwärtiger Abhandlung bestätigt und ergänzt, der das 
zu untersuchende Material teils aus Island und den Färöern, teils aus 
Norwegen und dann auch aus Schweden und Mecklenburg erhielt. 

Das Vorkommen des Bradsotbacillus bei dem Leiden ist später 
durch Untersuchungen in verschiedenen Ländern festgestellt worden, 
so bei Fällen aus Island (BruLanp, Verf.), den Färöern (Verf.), 
Mecklenburg (Schütz, HıLBRAND, Verf.), Schottland (HamıLron) und 
Tasmanien (GILRUTH). 

Gegen die ätiologische Bedeutung des Bacillus ist von einigen 
Seiten Einspruch erhoben worden; so meinte SONNENBERG, dab das 
Leiden von einem Pirosom herrühre; jedoch konnte MiıeEssser an 
Sonnenbergs Präparaten keine Pirosomen nachweisen. MIESSNER und 
Tırzz & WeıcHeL haben wenige — nicht unzweifelhafte — Fälle 
untersucht und behaupten danach, daß der Bradsotbacillus nicht Ur- 
sache der Krankheit ist, daß er vielmehr eine post mortem einge- 
wanderte Verwesungsbakterie ist, und daß die Aetiologie der Krank- 
heit durchaus im Unklaren liegt. Nach Verfassers Ansicht sind diese 
Untersuchungen nicht überzeugend. 


Pathologische Anatomie und Pathogenese. 


Die Sektion ergibt folgende Veränderungen: recht festen Inhalt 

in den Vormägen; rötlich-schleimige Flüssigkeit, seltener Blut im 

Labmagen; dessen Schleimhaut und Submucosa geschwollen, und 

ödematös infiltriert, sowie oft Sitz einer ganz oberfläch- 

lichen Nekrose, namentlich an den Rändern der Falten entlang, 
Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. VI. 15 
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in den Pylorusabteilungen finden sich eine oder mehrere 
hämorrhagische Infiltrationen, die sich in die Tiefe bis zur 
Subserosa erstrecken können, und die an Größe von 2-5 cm 
schwanken, ja sogar den größten Teil des Labmagens umfassen 
können; ein ähnlicher hämorrhagischer Zustand kann im Duodenum 
vorkommen. Dem schließen sich oft teils stark degenerative Ver- 
änderungen der drüsenartigen Organe, teils seröse Infiltrationen des 
Bindegewebes an, oft von Gasentwickelung begleitet. Wahrscheinlich 
gibt es Fälle, bei denen die Veränderungen im Labmagen weniger stark 
hervortreten (HAMILTON u. a. m.); daß man aber akute Krankheits- 
fälle, deren wesentlicher Sektionsbefund in einem akuten Labmagen- 
katarrh mit einigen kleinen hämorrhagischen Erosionen bestand, als 
Bradsot aufgefaßt hat, ist sicherlich nicht berechtigt. Dagegen läßt 
sich die Möglichkeit kaum bezweifeln, daß Fälle vorkommen können, 
wo die Hauptveränderung an das maligne Oedem erinnert, die aber 
dennoch durch den Bradsotbacillus verursacht sein mögen. 

Es liegt nahe anzunehmen, daß der Infektionsstoff gewöhnlich 
durch den Labmagen oder seltener durch die Schleimhaut des Darms 
aufgenommen wird, und daß die genannten Veränderungen diese pri- 
märe Einwanderung von Bacillen anzeigen. 

Diese Ansicht wird in wesentlichem Grade unterstützt durch den 
zuerst von [var NIELSEN festgestellten, später von anderen bestätigten 
Umstand, daß sich in den blutinfiltrierten Teilen des Lab- 
magens ein dichter Filz von Bacillen findet, wndeayzar 
auch in solchen Fällen, wo sich. im. Blut Yundemedes 
übrigen Organen keine Bacillen nachweisen lassen; ferner 
hat HamıtLton nachgewiesen, daß der Bradsotbacillus bei den 
an dem Leiden gestorbenen Tieren massenhaft im In- 
halt des Labmagens und des Darmes, sowiein der Bauch- 
höhlenflüssigkeit vorkommt. 

Dieser Ansicht widerspricht indessen der Umstand, daß es bis 
jetzt noch nicht mit Sicherheit gelungen ist, die Krankheit durch 
Fütterung mit Teilen toter Tiere oder mit Kulturen hervorzurufen. 
Die Erfahrungen aus Island und namentlich aus Schottland scheinen 
indes darauf hinzudeuten, daß besondere Momente erforderlich sind, 
damit eine Infektion stattfinden kann. So tritt die Krankheit auf 
Island, den Faröern, in Schottland und Norwegen nur des Winters 
auf, und zwar besonders, wenn die Erde gefroren ist, ohne schneebe- 
deckt zu sein, ferner bei ungewöhnlich hartem, stürmischem Wetter; 
überdies wird sie nur an Schafen beobachtet, die unter diesen Verhält- 
nissen auf dem Felde herumlaufen. Man hat deshalb schon seit langem 
die Ansicht aufgestellt, die Aufnahme der gefrorenen, starren, trockenen 
Pflanzenteile sei die eigentliche Ursache der Krankheit, oder, um diese 
Ansicht mit unserer jetzigen Ansicht von den Infektionskrankheiten 
in Uebereinstimmung zu bringen, die Aufnahme solcher Nahrung be- 
günstige das Eindringen des Bradsotbacillus durch die Schleimhaut. 
Es ist indessen (Verf.) nicht gelungen, die Krankheit durch Nach- 
ahmung der genannten Verhältnisse (Fütterung ausgehungerter Tiere 
mit starrgefrorenen Disteln und anderen harten Pflanzenteilen, die 
mit Bradsotkultur übergossen wurden) hervorzurufen, und in Mecklen- 
burg tritt die Krankheit gewöhnlich nicht unter den genannten Ver- 
hältnissen auf, sondern im Gegenteil meistens bei Tieren, die im Stall 
gefüttert werden. 


Bradsot. BEN 


Die Ursache dieses Auftretens der Krankheit in bestimmten Mo- 
naten ist unbekannt; die englische Kommission meint, daß dies Ver- 
hältnis auf dem Umstand beruhe, daß das Blutserum des Schafes den 
größten Teil des Jahres eine dem Bradsotbacillus gegenüber bakterizide 
Wirkung besitzt, die aber gerade in den Monaten, wo die Krankheit 
auftritt, fehlt. BaHr hat diese Behauptung nicht bestätigen können. 

Wenn somit auch angenommen werden muß, daß die Infektion ge- 
wöhnlich per os stattfindet, so ist es wahrscheinlich, daß die oben er- 
wähnten, an malignes Oedem erinnernden Fälle der Aufnahme des 
Bacillus durch Wunden zu verdanken sind. 

Das Krankheitsbild, das wir nach subkutaner Einimpfung 
bacillenhaltigen Materials an Schafen erhalten, weicht in wesentlichen 
Richtungen von dem spontanen Krankheitsbild ab und ähnelt auf- 
fallend dem Rauschbrand. Wie bei letzterem finden wir starke hämor- 
rhagische Infiltrationen in den Muskeln, oft in großem Umfang und 
dermaßen von Gasentwickelung begleitet, daß die Muskulatur völlig 
locker sein kann. In der Subcutis und dem intermuskularen Binde- 
gewebe finden sich serös-hämorrhagische Infiltrationen, oft in bedeu- 
tender Ausdehnung und nicht selten ist auch hier Gasentwickelung 
anzutreffen. Die chemische Zusammensetzung dieses Gases ist nicht 
untersucht worden; da dasselbe indes brennbar ist, besteht es vermut- 
lich zum wesentlichen Teil aus Wasserstoff oder Kohlenwasser- 
stoffen *). In den serösen Höhlungen findet man stets eine etwas röt- 
liche Flüssigkeit, wie man in den inneren Organen auch teils Blutan- 
häufung;, teils degenerative Veränderungen findet; an der Schleimhaut 
des Labmagens können kleine Blutungen und hämorrhagische Erosionen 
vorkommen. Wie bei den spontanen Todesfällen tritt sehr schnell 
Fäulnis ein mit Entwickelung von Grasarten, sowohl in den inneren 
Organen als im subkutanen Gewebe und im Blute, so daß der Kadaver 
sehr bald äußerst stinkend wird. 

Während es nicht mit Sicherheit festgestellt ist, daß die Bradsot 
bei anderen Tieren spontan vorkommt, läßt sie sich durch Impfung auf 
eine Reihe von Tierformen übertragen, bei denen sie Krankheitszu- 
stände erregt, welche im wesentlichen den beim Schafe beobachteten 
entsprechen, mithin dem Rauschbrand ähnlich sind. So ist die Krank- 
heit, Verfassers und TokısHIGEs Untersuchungen zufolge, mittels 
subkutaner Impfung übertragbar auf Kälber, Ziegen, Schweine, Meer- 
schweinchen, Tauben, Hühner, während Kaninchen und Mäuse etwas 
widerstandsfähiger zu sein scheinen. Durch dieses Verhalten unter- 
scheidet sich der Bacillus von dem nahe verwandten Rauschbrand- 
bacillus, der bei mehreren der genannten Tiere keine pathogenen Eigen- 
schaften aufweist. 

Die spontane Krankheit greift meistens nur jüngere, besonders 
einjährige Schafe an, weit seltener Lämmer und noch seltener ältere 
Tiere; doch scheint in den verschiedenen Ländern, in welchen die 


*) TOKISHIGE gibt an, das „Bratsotgas‘“ sei fast ebenso zusammengesetzt 
wie das Rauschbrandgas: 
Wasserstoff 78,94—84,2 
Kohlensäure 5,26— 8,8 
Stickstoff 15,30 — 6,6 


Sauerstoff 0,5 
Es geht aus der Abhandlung nicht hervor, ob diese Zahlen sich auf das Gas 
aus der Muskulatur und der Subcutis geimpfter Tiere oder — was wahr- 
scheinlicher ist — auf das Gas aus künstlichen Kulturen beziehen. 


15* 
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Krankheit auftritt, eine gewisse Verschiedenheit rücksichtlich des 
Alters stattzufinden, während dessen die Tiere sich am meisten zur 
Krankheit disponiert zeigen. Verschiedene Wahrnehmungen scheinen, 
wie oben gesagt, darauf hinzudeuten, daß die Witterungsverhältnisse 
für die Entstehung der Krankheit eine Rolle spielen, vermutlich 
indem sie die Widerstandsfähigkeit der Tiere schwächen. 


Morphologie und Biologie des Baecillus. 


Der Bradsotbacillus gehört zu derselben Gruppe wie der Rausch- 
brandbacillus und der Oedembacillus. Nach den Untersuchungen der 
englischen Kommission sollen beim Schafe andere Krankheiten vor- 
kommen (the louping-ill; the struck usw.), die von anderen zu der- 
selben Gruppe gehörenden Mikroben herrühren sollen. 

Wie die angeführten Bacillen ist der Bradsotbacillu ein 
großer anaörober, sporentragender Bacillus.. Er ist 2—6 x lang, 1 u 
breit und hat deutlich abgerundete Enden. Der Bacillus liegt gewöhn- 
lich vereinzelt, in den serösen Höhlungen und ın den inneren Organen 


Fig. 1. Sporentragende Bradsot- 
bacillen. Nierensaft eines an spontaner 
Bradsot gestorbenen Schafes. Färbung Fig. 2. Bradsotbacillen. Geißelfärbung. 

nach GRAM. Nach TOKISHIGE. 


toter Tiere findet man indes häufig Ketten von Bacillen und lange, 
anscheinend ungegliederte Fäden. Schon im lebenden Tiere kommt es 
zur Sporenbildung, und eine solche stellt sich auch in künstlichen Kul- 
turen schnell ein. Die Sporen sind groß, oval, gewöhnlich in der 
Mitte des Bacillus gelegen, die meistens ein wenig angeschwollen 
ist; selten findet man die Sporen am einen Ende ues Bacillus gelegen. 
Der Bradsotbacillus ist, wie erwähnt, beweglich; der Nachweis von 
Geibelfäden ist nicht mit besonderen Schwierigkeiten verbunden; die 
Anzahl der Cilien schwankt bedeutend, oft findet man 20 oder noch 
mehr lange, dünne, etwas gewellte Fäden. Riesengeißeln werden nicht 
oder nur äußerst selten wahrgenommen. Involutionsformen sind eben- 
falls nur selten in frischen Kulturen zu gewahren; dann und wann er- 
blickt man dagegen auffallend dicke, zitronenförmige, angeschwollene, 
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nicht sporentragende Stäbchen in älteren Kulturen, in welchen die 
Sporenbildung bereits abgeschlossen ist. 

Der Bradsotbacillus gehört zu den obligat ana@roben Formen. Er 
läßt sich ähnlicherweise züchten wie die genannten nahestehenden 
Formen, z. B. in gewöhnlicher Fleischwasserpeptongelatine und auf 
Fleischwasserpeptonagar, wie auch in Bouillon, wenn der Sauerstoff 
auf irgendeine Weise abgeschlossen wird (Pyrogallol, Wasserstoff- 
atmosphäre, Vakuum usw.). Sein Wachstum ist indes nur ein 
schwaches und langsames, wird aber lebhaft, wenn den betreffenden 
Substraten eine geringe Menge Traubenzucker zugesetzt wird. Der 
Bacillus spaltet den Traubenzucker unter Säurebildung und Gasent- 
wickelung, während die Gasbildung in Kulturen, die keinen Zucker- 
enthalten, immer oder doch gewöhnlich unterbleibt. Nach Banks Unter- 
suchungen vermag der Bradsotbacillus Dextrose, Mannose, Galaktose, 
Fruktose, Laktose, Maltose und Glyzerin zu vergären, dagegen nicht 
Saccharose, Raffinose, Sorbose, Arabinose, Xylose, Rhamnose, Mannit, 
Duleit, Adonit und Erythrit; eine Kultur aus Schottland verhielt sich 
in der Beziehung abweichend, indem sie nicht Glyzerin, dagegen 
Saccharose und Raffinose zu vergären vermochte. 


Ferner gedeiht er vortrefflich auf erstarrtem Serum oder in einer 
Mischung von Serum und Agar oder Bouillon (Verf.). Er erzeugt hier 
eine bedeutende Entwickelung übelriechender Gasarten und versetzt 
die Eiweißstoffe des Serums, wenn dies erwärmt war, allmählich in 
einen koagulierten Zustand, so daß die festen Kulturen undurch- 
sichtig, die Serumbouillonkulturen von geleeartigen, undurchsichtigen 
Klümpchen angefüllt werden. 

Die Kolonien auf der z. B. im Wasserstoff aufbewahrten Agar- 
platte erweisen sich nach ca. 24-stündigem Hinstehen bei Körper- 
temperatur als bikonvexe, linsenförmige Körperchen mit glattem 
Rande und körnigem gelbbraunem oder dunkelgelbem Inhalt. Aus 
solchen Kolonien werden sich sehr schnell Fäden und zweigartige 
Ausläufer bilden, so daß die Kolonie schließlich ein faseriges, ver- 
filztes Aussehen annimmt. An der Oberfläche des Agars kann man 
unter günstigen Verhältnissen ebenfalls Kolonien gewahren, die aber 
doch nur als undeutliche weißliche Flecken erscheinen. In Gela- 
tine ist das Wachstum langsamer; erst nach Verlauf mehrerer 
Tage kommen rundliche trübe Kolonien zum Vorschein, die aus 
flüssiger Gelatine bestehen. Diese nehmen an Größe zu und zeigen 
bei schwacher Vergrößerung radiäre Streifung an der Oberfläche. 
Kolonien, die durch Aussaat in Mischungen von Serum und 
Agar entstehen, bieten je nach der Menge des Serums verschiedenes 
Aussehen dar; bei Zusatz von nur ca. !/, Serum werden nach 20- 
stündigem Stehen bei 37° hirsekorn- bis hanfsamengroße Kolonien 
weißlichen Aussehens mit buschiger faseriger Oberfläche entstehen. 
Enthält das Substrat dagegen gleich große Teile Agar und Blut- 
serum. so erreichen die Kolonien in der genannten Zeit eine Größe 
von 1/s—1 cm; sie liegen dann weniger dicht aneinander und sind 
nicht scharf abgegrenzt, sondern bilden wolkige Trübungen und zeigen 
bei schwacher Vergrößerung keine entschiedene Abgrenzung. In beiden 
Fällen erscheinen ziemlich reichliche Gasbläschen. Ein entsprechendes 
Verhalten tritt in Stichkulturen ein, indem das Wachstum hier schnell 
die ganze Masse diffus durchdringt, wenn eine reichliche Menge 
Serum zugesetzt wurde, während es begrenzt bleibt, sofern der Zusatz 
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von Serum weniger reichlich war. Der Bradsotbacillus gedeiht ferner 
sehr gut in Milch (ToxısuigEe), die unter Säurebildung schnell 
koaguliert; eine Peptonisierung des Kaseinkoagulums findet nicht 
statt. 

Der Bradsotbacillus wächst bei gewöhnlicher Zimmertemperatur, 
gut aber doch erst bei höheren Temperaturen, vorzüglich gut bei 
Temperaturen zwischen 35 und 42°. 


Gegen Verschiedenheiten der Reaktion des Substrats ist der Ba- 
cillus äußerst empfindlich; so wächst er gar nicht oder nur sehr spär- 
lich in Substraten mit schwach saurer Reaktion, während er sich da- 
gegen bei alkalischer Reaktion in dem sonst ganz gleichen Substrat 
reichlich vermehrt. Enthält das Substrat Zucker, so daß sich während des 
Wachstums Säure bildet, dann wird die Vermehrung und das Wachs- 
tum des Bacillus aufhören, sobald das Substrat deutlich sauer rea- 
giert. 

Ueber die Widerstandsfähigkeit des Bradsotbacillus gegen äußere 
Einwirkung liegt keine genauere Untersuchung vor. Die Sporen sind 
im Besitz bedeutender Widerstandsfähigkeit, so können sie sich in ein- 
getrocknetem Zustande Jahre hindurch lebendig erhalten, und es 
gelang Verfasser, sie aus dem Labmagen eines Schafes zu isolieren, 
nachdem dieser 7 Wochen lang in Spiritus gelegen hatte. 

Während es scheint, daß die Sporen, solange sie sich in feuchten 
Umgebungen befinden, durch Einwirkung von Temperaturen um den 
Siedepunkt herum relativ leicht getötet werden, vertragen sie in ein- 
getrocknetem Zustande mehrstündige Erhitzung bis auf 100°; ver- 
mutlich verhalten sie sich in dieser Beziehung ähnlicherweise, wie 
die Sporen des Rauschbrandbacillus. 

Vergleicht man den Bradsotbacillus mit dem Rauschbrand- und 
dem Oedembacillus, so bieten sich einzelne Verschiedenheiten dar, 
Während wir beim Rauschbrandbacillus keine Bacillenketten oder 
Scheinfäden finden, und während diese beim typischen Oedembacillus 
höchst allgemein, fast konstant sind, kommen sie beim Bradsotbacillus 
nur unter gewissen Verhältnissen vor. Was die Sporenbildung betrifft, 
so erinnert der Bradsotbacillus zunächst an den Rauschbrandbacillus, 
und das Verhalten der Cilien ist hinsichtlich dieser Formen noch gar 
zu wenig untersucht, um Unterscheidungsmerkmale abgeben zu können. 
Uebrigens stehen diese Bacillenarten sich so nahe, daß es gegenwärtig 
wohl kaum möglich ist, sie nach ihren morphologischen und kulturellen 
Verhältnissen mit absoluter Sicherheit voneinander zu unterscheiden, 
und diese ganze Gruppe von Bakterien erheischt gewiß eine genauere 
Bearbeitung, was die morphologischen und besonders die biologischen 
Verhältnisse der Formen betrifft. 


Vorkommen des Baeillus. 


Ueber das Vorkommen des Bradsotbacillus in der Natur 
wissen wir nichts Sicheres. Dem ganzen Wesen des Auftretens der 
Krankheit zufolge-sind wir jedoch zu der Annahme berechtigt, daß 
derselbe, ebenso wie der Rauschbrand- und der Oedembacillus, in den 
oberen Erdschichten zu finden ist, und daß er von hier entweder mit 
dem Futter in den Verdauungskanal aufgenommen wird oder durch 
Verletzungen hindurch in die Gewebe eindringt. 
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Wirkungsweise. 


Ueber die Wirkungsweise des Bradsotbacillus liegen keine 
sicheren Aufschlüsse vor. Die filtrierten Kulturen scheinen toxische 
Stoffe, allerdings nur in sehr spärlicher Menge, zu enthalten, so dab 
beträchtliche Dosen des Filtrats erforderlich sind, um bei kleineren 
Versuchstieren Krankheitsfälle zu erregen. Nach den pathologisch- 
anatomischen, durch die Krankheit verursachten Veränderungen zu 
urteilen, müssen wir annehmen, daß der Bacillus wegen Bildung 
toxischer Stoffe auf die kleinen Gefäße und deren Nieren reizerregend 
wirkt, und hierdurch teils eine beträchtliche seröse Ausschwitzung, 
teils auch eine Stasis mit nachfolgender Diapedesis bedingt. Daß 
keine reichlichere Auswanderung von Leukocyten erfolgt, findet seine 
natürliche Erklärung in dem Umstande, daß der Bradsotbacillus eine 
negativ chemotaktische Wirkung auf dieselben ausübt, wovon man 
sich mit Leichtigkeit durch Versuche mit Kulturen überzeugen kann, 
die in Haarröhrchen aufgesaugt und unter der Haut dazu geeigneter 
Versuchstiere angebracht wurden. In diesem Falle wird keine Zu- 
strömung von Leukocyten stattfinden. Wird die Kultur starker Er- 
hitzung ausgesetzt, so verliert sie ihre negativ chemotaktische 
Wirkung, zeigt sich dann aber im Besitz einer positiv chemotaktischen. 
Ein klein wenig Bradsot-Bouillon, die eine kurzdauernde Erhitzung 
erlitten hat, wird, wenn sie in Haarröhrchen angebracht in das sub- 
kutane Bindegewebe eines Meerschweinchens oder eines Schafes ein- 
geführt wird, schnell eine reichliche Emigration und Zufuhr weißer 
Blutkörperchen veranlassen, so daß das Haarröhrchen schnell davon 
angefüllt wird. Das Verhalten ist mithin in allem Wesentlichen das- 
selbe, das wir nach den Untersuchungen Bessons, LECLAINCHES & 
VALLEES vom malignen Oedem und vom Rauschbrand kennen. 


Immunität. 


Während wohl schwerlich sichere Beispiele vorliegen, daß von 
der spontanen Bradsot angegriffene Schafe geheilt wurden, gewahrt. 
man bei künstlicher Impfung häufig, daß einzelne Tiere nur in ge- 
ringem Grade angegriffen werden und schnell wieder genesen. Diese 
Tiere erweisen sich dann bei späteren Versuchen in der Regel als 
völlig immun, so daß sie ohne Nachteil die Einführung einer großen 
Menge Kultur ertragen. Ueber die Ursache der Immunität gegen 
diese Krankheit liegen bisher nur wenige Untersuchungen vor, 
darunter indes einzelne, die über die hierher gehörenden Verhältnisse 
ein wenig Licht verbreiten. Erstens ist festgestellt, daß wir, wie 
beim Rauschbrand und malignen Oedem, an der Impfstelle bei den im- 
munen Tieren eine auffällige Phagocytose antreffen. Während die 
Einverleibung von Kulturen bei nicht immunen Tieren schnell die 
Keimung der Bacillensporen, die Vermehrung der Bacillen und die 
eigentümliche serös-hämorrhagische Exsudation herbeiführt, ist nämlich 
das Verhalten bei immunen Tieren ein anderes: es findet hier sehr 
schnell eine reichliche Zuströmung weißer Blutkörperchen statt, und 
die Bacillensporen werden von diesen aufgenommen, so daß man häufig 
Leukocyten antreffen kann, welche von 20 bis ein halb Hundert 
Sporen enthalten. Unter diesen Verhältnissen wird die Keimung der 
Sporen meistens völlig unterbleiben, denn es entsteht nur ein durch- 
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aus lokaler kleiner Entzündungsvorgang, der mitunter allmählich ver- 
schwindet, so daß nur ein kleines hartes Knötchen zurückbleibt, zu- 
weilen aber auch mit der Bildung eines kleinen Abszesses enden kann. 

Durch Injektionen von Kulturen an Ziegen und Pferden gelang 
es TokIsHIGE ein Immunserum agglutinierender und schützender 
Wirkung darzustellen. Dies wurde von Verf. bestätigt, der durch 
fortgesetzte intravenöse Injektionen von Bouillonkulturen an Pferden 
ein Serum mit sehr 'stark agglutinierenden Eigenschaften darstellte, 
welches zugleich imstande ist, die Versuchstiere zu immunisieren (0,02 
ccm für ein Meerschweinchen von 500 g). 

Die Wirkung des Immunserums ist noch nicht hinlänglich be- 
kannt; es enthält Agglutinine und Ambozeptoren und wirkt phago- 
cytosefördernd (ist tropinhaltig ?); Antitoxine sind dagegen nicht nach- 
gewiesen worden (Verf.). Es kann also wohl keinen Zweifel erleiden, 
dab die Verhältnisse bei dieser Krankheit; was die Immunität betrifft, 
ziemlich kompliziert sind. 


Vaccination. 


Die wohlbekannten Vaccinationen gegen den Rauschbrand zur 
Richtschnur nehmend, hat Ivar NIELsSEn eine Vaccinationsmethode 
gegen die Bradsot vorgeschlagen und in Ausführung gebracht. Er 
stellte durch seine Untersuchungen fest, daß man ziemlich regel- 
mäßig den Bacillus in sporentragendem Zustande und in großer Menge 
in den Nieren der von selbst gestorbenen Schafe vorfindet. Er 
trocknete die Nierensubstanz, pulverisierte sie und verwandte sie 
in kleinen, in Wasser aufgeschlemmten Dosen und subkutan injiziert 
als Schutzmittel.e. Auch die hämorrhagisch-infiltrierten Muskeln in- 
fizierter Tiere wurden in getrocknetem Zustande verwendet. Seine 
Versuche boten ganz gute Aussichten dar; als sie später aber in 
größerem Umfang auf Island ausgeführt wurden, lieferten sie ein 
ziemlich variables Resultat. Während in einigen Fällen kein größeres 
Leiden nach der Impfung erfolgte, entstanden in anderen ziemlich 
ernstliche lokale Entzündungsvorgänge mit darauffolgender Nekrose 
der Haut und des darunter gelegenen Gewebes, während noch in 
anderen Fällen infolge einer ausgedehnten serös hämorrhagischen 
Entzündung unter den geimpften Tieren zahlreiche Todesfälle ein- 
traten. Die Methode war also kaum praktisch anwendbar. 

In den letzten 15 Jahren hat Verf. in der Praxis eine Reihe 
Impfmethoden versucht, von denen die wichtigsten sind: 

a) Subkutane Verimpfung eines in Wasser aufgeschlemmten 
Pulvers, bestehend aus eingetrockneter, sporentragender 
Bouillonkultur, !/, Stunde auf 100° © erhitzt. Dosis des Impf- 
stoifes 0,02—0,05 g pr. Lamm oder Schaf. Das Resultat von ca. 1/, 
Million Impfungen (Island, Faröer) war ca. 145 Proz. Todesfälle 
und Schlachtungen infolge der Impfung und ca. 0,3 Proz. spätere 
Todesfälle, also eine, praktisch betrachtet, befriedigende Immunität. 

b) Serovaccination, bestehend aus subkutaner Verimpfung 
einer Mischung von getrocknetem Immunserum und den oben er- 
wähnten getrockneten Kulturen, in Wasser ausgerührt. Die Methode, 
die auf ca. ®/;, Million Schafe in Anwendung gebracht worden ist, 
verursacht fast keine Todesfälle bei der Impfung (ca. 0,03 Proz.); die 
hervorgerufene Immunität ist aber weniger stark als nach der Im- 
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pfung nach Methode a; bei passenden Mischungsverhältnissen von 
Serum und Kultur hat man jedoch befriedigende Resultate erzielt. 
Die jetzt angewendete Dosis ist 0,0015 g eingetrocknetes Immunserum 
und 0,005 g eingetrocknete Kultur. 

c) Subkutane Einlegung von Fäden, die mit sporen- 
haltigem Material imprägniert und getrocknet sind. Die 
Impfkrankheit bei dieser Methode wird oft zu stark, so daß die Ver- 
luste zu groß werden; die schützende Wirkung hat sich als be- 
friedigend bewährt. Die Methode ist jetzt aufgegeben. 

d) Subkutane Einlegung von Fäden, die mit sporen- 
haltiger Kultur mit Zusatz von Immunserum imprägniert 
sind. Die direkten Verluste bei der Impfung nach dieser Methode 
sind sehr gering, die schützende Wirkung sehr unsicher. Die Methode 
ist deshalb aufgegeben. 
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Die vom Nekrosebacillus (Bacillus necroseos) 
hervorgerufenen Krankheiten. 
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in Kopenhagen. 


Mit 8 Figuren im Text. 


Der Nekrosebacillus (Bacillus necrophorus [FLücgeE], B. ne- 
croseos |SALOMONSEN |, Streptothrix cuniculi |SCHMORL], Str. necro- 
phora |Kırr )) wurde wahrscheinlich zuerst von R. KocH gesehen. 
In seiner Abhandlung ‚„Zur Untersuchung der pathogenen Orga- 
nismen“ bringt er in den Fig. 47 und 48 Mikrophotographien einer 
Ulzeration der Hornhaut eines pockenkranken Schafes, die sehr 
hübsch fadenförmige, wellenartig gewundene und parallel geordnete 
Bacillen zeigen, welche so große Aehnlichkeit mit Nekrosebacillen 
darbieten. daß ihre Identität mit diesen wohl keinen Zweifel er- 
leiden kann. Die ersten Versuche mit dem Nekrosebacillus wurden 
aber von LÖFFLER angestellt, indem er teils den Bacillus als Ursache 
der Kälberdiphtherie nachwies, teils nach Einimpfung syphilitischer 
Erzeugnisse in das Auge von Kaninchen eine Krankheit hervorrief, 
die durch fadenförmige Bacillen erregt war, welche wir jetzt mit 
Sicherheit als Nekrosebacillen betrachten können. Der Nekrosebacillus 
erscheint indes nicht nur bei Kälberdiphtherie und bei Ulzerationen 
wie der genannten, sondern wie wir bei den meisten suppurativen 
Vorgängen Streptokokken und Staphylokokken antreffen, so finden 
wir unseren Bacillus auch bei einer großen Menge lokaler und embo- 
lischer nekrotisierender, gangränierender und suppurativer Ent- 
zündungsvorgänge, sowohl bei unseren Haustieren als auch bei ver- 
schiedenen wilden Tieren, und zwar nicht nur bei Säugetieren, sondern 
auch bei Vögeln. Bang hob namentlich die große Bedeutung hervor, 
welche der Nekrosebacillus in der Tierpathologie hat, indem er den- 
selben bei vielen, recht verschiedenen Tierkrankheiten nachwies. 
Fernere Beiträge zur Kenntnis von Krankheiten, die zu dem Nekrose- 
bacillus ätiologische Beziehung haben, lieferten ScHMoRL, M’FADYEAnN, 
Kırr, Orr, DammanNn, MOHLER, HASENKAMP, MIESSNER, Verfasser 
und noch viele andere. Die morphologischen und biologischen Eigen- 
schaften des Nekrosebacillus wurden namentlich von ScHMoRL, BANG 
& STRIBOLT, Ernst und Verfasser studiert. 

Der Bacillus necroseos wurde bisher bei spontanen Leiden folgen- 
der Tiere gefunden: Rind, Schaf, Ziege, Antilope, Renntier, Hirsch, 
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Reh, Pferd, Schwein, Känguruh, Kaninchen, Meerschweinchen, Hund, 
Affe, Huhn, Weihe. Wie die Impfungsversuche darlegen, ist er 
ferner noch mehreren anderen Tieren gegenüber im Besitz pathogener 
Eigenschaften. 

Das Nekrosebacillenleiden — die Nekrobacillose — kann als ein 
sich auf einen einzelnen Körperteil (z. B. die Haut der Klauenregion 
oder der Mundhöhle nebst Umgebungen) beschränkender Prozeß auf- 
treten; sehr oft treten Lokalprozesse gleichzeitig an mehreren Stellen 
auf (z. B. Klauen- und Maulleiden), und recht allgemein führen die 
lokalen Infektionen zu embolischen Prozessen in den inneren Organen. 


Spontane, vom Nekrosebaecillus hervorgerufene Krankheiten. 


a) Hautleiden. 


Ziemlich häufig findet man bei Pflanzenfressern lokale Ent- 
zündungsvorgänge der Haut und Subcutis, die vom Nekrosebacillus 
allein oder von dessen Zusammenwirken mit anderen entzündung- 
erregenden Bakterien herrühren. 

So kommen beim Pferde ziemlich oft in der Krone und in der 
Fesselbeuge begrenzte akute Entzündungsvorgänge vor, die gewöhnlich 
in Gangrän ihren Ausgang nehmen (Brandmauke), die aber auch 
zuweilen zu einer umfangreichen eitrig-nekrotischen Phlegmone mit 
Thrombophlebitis und Lymphangoitis, sowie auch zu tödlichen embo- 
lischen Prozessen Veranlassung geben können. 

Seltener beobachtet man Nekrosen anderswo an der Haut, von 
kleinen Wunden ausgehend; sie können vereinzelt oder in größerer 
Anzahl vorkommen, und ein enzootisches Auftreten des Leidens ist 
beobachtet worden (FRÖHNER). 

Beim Pferde beobachtete man gleichfalls häufig tiefergehende, 
durch traumatische Beschädigungen entstandene Leiden des Hufes, 
die ebenfalls vom Nekrosebacillus herrühren, z. B. die nekrotischen 
Vorgänge in der Hufbeinbeugesehne und im Hufbein, welche so oft 
als Folge eingetretener Nägel entstehen, und die Nekrose des Huf- 
knorpels und des Parachondrium desselben bei Kronenfisteln 
(Bang). 

Beim Rinde treten häufig mortifizierende Entzündungen in der 
Umgebung der Klauen auf (Klauenpanaritium), die sich mehr 
oder weniger weit vorne an den Zehen hinauf erstrecken und oft so 
tief gehen, daß die Klauengelenke sich öffnen oder die ganze Zehe 
hinweggangräniert. 

Durch Infektion mit Nekrosebacillen (und anderen Bakterien) 
entstandene gangränöse Prozesse im Schwanz wurden von ÜvıLL£ 
beobachtet. 

Ferner gewahrt man bei der Kuh, zuweilen bei seuchenartiger 
Verbreitung im Bestande, begrenzte nekrotisierende Vorgänge an den 
Zitzen, welche die Abstoßung eines Sequesters und das Erscheinen 
runder oder ovaler Wunden herbeiführen, die dem Heilen abgeneigt 
sind und häufig in progrediente Ulzerationen umgebildet werden. 


_ Auch diese sogenannten brandigen Pocken sind Bancs Unter- 


suchungen zufolge als eine Nekrosebacilleninfektion aufzufassen. Daß 
der Nekrosebacillus auch durch größere granulierende Wund- 
flächen einwandern kann, beobachtete ebenfalls Banc, indem er bei 
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einer Kuh, die nach einer diffusen Phlegmone eine enorme Wund- 
fläche am einen Hinterbein bekommen hatte, die Entstehung eines aus- 
gedehnten Diphtherievorganges sah, der sich rasch über die ganze 
Wundfläche ausbreitete und sich zentimetertief in die Granulationen 
und das darunter gelegene Muskelgewebe hinein erstreckte, um 
schließlich den Tod des Tieres herbeizuführen. 

Beim Schaf ist man in den späteren Jahren in hohem Grade auf 
Nekrosebacilleninfektionen aufmerksam geworden; namentlich treten 
sie oft als auf die Klauenspalte nebst Umgebung beschränkt auf; 
die im wesentlichen dem Klauenpanaritium des Rindes ent- 
sprechende Krankheitsform ist in Nordamerika verbreitet (foot-rot) 
und ist bekannt in Australien, Deutschland, Frankreich und Eng- 
land; beschrieben wurde sie von MOHLER & WASHBURN, M’FADYEAN, 
Moussau, BAUMANN u. a.). Oft treten neben dem Klauenleiden gleich- 
zeitig Nekrosen an Lippen und Backen auf (lip-and-leg ulcerations) 
(MeELvin, MOHLER) oder weniger häufig in der Maulhöhle selbst 
auf; seltener trifft man nekrotisierende Prozesse an der Haut- oder 
Schleimhautbekleidung der Vulva, an der Haut der Unterseite des 
Schwanzes oder im Perineum oder am Penis an (Froock, M’Fa- 
DYEAN, MOHLER). An diese Prozesse schließen sich öfters embolische 
Nekrosen der inneren Organe. 


Auch bei der Ziege hat man ähnliche Nekrosen in der Maul- 
höhle und in der Umgebung der Klauen beobachtet; und in den letzten 
Jahren ist eine ansteckende Nekrobacillose unter den Renntieren 
der Lappländer im nördlichen Norwegen und Schweden aufgetreten ; 
gewöhnlich tritt das Leiden als ein Klauenpanaritium auf, aber auch 
Nekrosen an der Haut des Euters und in der Maulhöhle, sowie ein 
Fall von Panophthalmitis sind konstatiert; in einigen der Fälle war 
das Leiden durch embolische Lungennekrosen kompliziert. Die von 
HornE und BERGMAN vorgenommenen Untersuchungen haben das Vor- 
kommen des Nekrosebacillus festgestellt. 


Orr beobachtete bei einem Reh ein ganz ähnliches Panari- 
tium mit sekundärer Ausbreitung des mortifizierenden Prozesses 
in den Venen (Thrombophlebitis) und mit metastatischen Nekrosen 
in den Lungen. 

Beim Schwein trifft man ziemlich oft an der Rüsselscheibe, 
an der äußeren Seite der Lippen, an den Füßen, und bei Säuen 
zugleich am Euter bis zehnpfennigstückgroße, gewöhnlich ziem- 
lich oberflächliche gelbbraune Schorfbildungen an, die durch einen 
mortifizierenden Vorgang in der Haut entstanden sind. 


Bei Kaninchen wurden durch Nekrosebacillen hervorgerufene 
subkutane Abszesse mit kittigem, eiterigem Inhalt festgestellt 
(LECLAINCHE & VALL£E), und ein ähnlicher Befund wurde beim 
Meerschweinchen beobachtet (MoHuLerR & Morse). Eine beim 
Hunde vorkommende, mit chronischer Fistelbildung endende puru- 
lente Dermatitis wird von Cviırık gleichfalls als Nekrosebacillen- 
infektion betrachtet, wird aber nach Verfassers Beobachtungen 
vermeintlich durch eine andere Streptothrixform hervorgerufen. 


Auch tiefliegende, mortifizierende Leiden können von der Auf- 
nahme von Nekrosebacillen herrühren; so hat Streit zwei Fälle 
(Pferd, Kuh) von „Genickstarre‘ als Folgen einer Nekrose in 
den Umgebungen des Atlanto-Occipitalgelenkes beschrieben. 
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Bei oberflächlich und weniger ausgebreiteten Prozessen an der 
Haut ist das nekrotische Gewebe oft recht trocken und wird zuletzt 
als ein trockener Schorf ausgeschieden. Tiefergehende und ausge- 
breitetere Nekrosen und namentlich diejenigen, die unten an den 
Gliedmaßen auftreten, nehmen oft den Charakter einer Gangrän 
oder eines Suppurationsprozesses mit Sequesterausscheidung an. 


Nebst dem Nekrosebacillus werden stets, wie zu erwarten stand, 
pyogene Kokken, sowie auch andere Bakterien, besonders Fäulnis- 
bakterien, angetroffen. Das gegenseitige Verhalten dieser Bakterien 
wurde bisher noch nicht näher untersucht. 


b) Maulleiden. 


Besonders häufig treten in der Maulhöhle Leiden auf, die sich 
auf das Eindringen des Nekrosebacillus zurückführen lassen. Die 
sogenannte Kälberdiphtherie, die ihren Namen übrigens insofern 
mit Unrecht trägt, als sie häufig auch bei erwachsenen Tieren auf- 
tritt, ist am besten untersucht worden. Es erscheinen bei dieser 
tiefgehende progressive Nekrosen, die von Verletzungen der Schleim- 
haut des Maules, gewöhnlich an der inneren Seite der Backen, 
an der Zunge und im Bereiche des Larynx ausgehen; nicht 
ganz selten, und namentlich bei erwachsenen Tieren schließen 
sich hieran entsprechende Vorgänge im Schlunde, ım Pansen, 
in der Haube, im Psalter, seltener im Labmagen und im Darm- 
kanal, und mitunter komplizieren sich die Fälle durch embo- 
lische Vorgänge, besonders nach den Lungen, wodurch ferner nach 
deren Eindringen in die Bronchien akute Bronchopneumonie, und 
wegen der Lage der Nekrose nahe an der Oberfläche der Lunge lokale 
oder sogar diffuse fibrinöse, serofibrinöse oder purulente Pleuritiden 
entstehen können. Schon LörrFLer fand mittels mikroskopischer Unter- 
suchung den Nekrosebacillus als Ursache dieses Leidens, indem die 
von den Bacillen gezeigte Lagerung so charakteristisch war, daß die 
Verursachung der progressiven Nekrose durch den Bacillus keinem 
Zweifel unterworfen sein konnte. In den äußeren Teilen des nekro- 
tischen Gewebes wimmelte es von Mikrokokken, weiter nach innen 
fand er einzelne Bacillen; diese nahmen gradweise, je näher man 
dem lebenden Gewebe kam, an Menge zu, und zuletzt fand er einen 
Filz von langen Bacillen und Fäden, der überall durch einen schmalen 
Saum nekrotischen Gewebes von dem lebenden Gewebe getrennt war. 
Ganz richtig faßte er die Mikrokokken als später eingewanderte 
saprophytische Bakterien auf, die in dem abgestorbenen Gewebe sehr 
wohl gediehen. 

Die Kälberdiphtherie tritt meistens in kleinen Epidemien auf, 
und in ganz ähnlicher Weise erscheinen durchaus entsprechende 
Krankheiten beim Schafe (Monter), bei der Ziege, beim Kanin- 
chen (ScHMoRL, MAZzzAnTI, LECLAINCHE, Verf.) und beim Kän- 
guruh (Bang, Verf.). 

Beim Schaf ist das Maulleiden oft weniger hervortretend und 
beschränkt sich auf einige kleine nekrotische Prozesse an Lippen, 
Zunge oder Backen; es kommen aber auch heftigere Fälle vor und 
gleichfalls Verbreitung auf den Larynx (HAsEenkamp). 


Beim Kaninchen kann die Krankheit mit anscheinend großer 
Kontagiosität auftreten; es finden Veränderungen in der Maulhöhle 
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statt, welche wesentlich den bei Kälbern vorgefundenen entsprechen; 
der Vorgang hat aber in vielen Fällen die Neigung, sich fortwährend 
auszubreiten, so daß nach und nach ein großer Teil des Gewebes den 
Hals hinab in eine nekrotische Masse umgebildet wird, wie denn auch 
die Halsgefäße mit ins Leiden hineingezogen und thrombosiert werden, 
worauf der Tod unter embolischen Vorgängen in den Lungen, eventuell 
mit Pleuritis kompliziert, erfolgt. Zugleich mit dem Maulleiden kann, 
wie ScHmorL beobachtete, in einzelnen Fällen die Infektion auch ihren 
Ausgang anderswo genommen haben, z. B. in zufälligen Verletzungen 
der Haut. 

Bei Känguruhs in zoologischen Gärten wird gar nicht selten 
ebenfalls eine Mauldiphtheritis bemerkt, die ihrem makroskopischen 
Aeußeren nach durchaus der Kälberdiphtherie entspricht, und bei 
welcher man ebenfalls Nekrosebacillen, auf dieselbe Weise wie 
bei letzteren geordnet, findet. Einen so progredienten Charakter 
wie bei Kaninchen trägt das Leiden nicht; gewöhnlich sterben die 
Tiere jedoch verhältnismäßig früh, vermutlich an sekundären Hn- 
fektionen. 

Beim Schweine kommen auch nicht selten Nekrosen der 
Schleimhaut des Maules vor; es handelt sich hier meistens um kleine 
begrenzte, zuweilen jedoch ziemlich tiefgehende Nekrosen an der 
inneren Seite der Lippen oder an der Zunge. Sehr gewöhnlich sind 
sie von entsprechenden Vorgängen im vorderen Teile der Nasen- 
scheidewand begleitet. Selten sind die Tonsillen, der Pharynx oder 
der Larynx angegriffen (SCHLEGEL). Die Nekrosen entstehen, wie es 
scheint, nach kleinen Verletzungen; so trifft man sie nicht selten 
bei kleinen Ferkelchen im Bereiche der Eckzähne, wenn diese, wie 
es an mehreren Orten Gebrauch ist, herausgebrochen wurden. 
Uebrigens kommt die Mauldiphtherie des Schweines besonders häufig 
bei solchen Individuen vor, die von der Schweinepest angegriffen 
sind. 

Auch bei anderen Tieren hat man tödliche Vorgänge in der Maul- 
höhle gefunden, die wenigstens zum Teil vom Nekrosebacillus her- 
rühren. So fand Verfasser während einer skorbutähnlichen Epide- 
wie unter den Affen des Kopenhagener zoologischen Gartens mehr- 
mals progressive ulzerative Vorgänge in der Mundhöhle, bei denen 
Nekrosebacillen nachweisbar waren, und beim Hunde beobachtet 
man zuweilen während des Verlaufes der Staupe einen akuten 
jauchigen Zerfall größerer Teile der Schleimhaut des Maules und des 
darunter gelegenen Gewebes, eine Komplikation, die nicht mit der 
gewöhnlichen Stomacace verwechselt werden darf. Auch hier finden 
sich Bacillen, die zweifelsohne mit den Nekrosebacillen identisch sind 
(Verf... Während des Auftretens der sogenannten „Stuttgarter 
Hundeseuche“ in Kopenhagen ließen sich häufig äußerst bösartige 
Leiden der Maulhöhle feststellen; so geschah es oft, daß große Stücke 
der Zunge, ja mitunter fast die ganze Zunge oder große Teile der 
Backe in erstaunlich kurzer Zeit abgangränierten. Durch die von 
Lern*) in Verfassers Laboratorium angestellten Untersuchungen 
wurde konstatiert, daß stets an der Grenze des lebenden Gewebes 
grobe Mengen Nekrosebacillen zu finden waren. Die Richtigkeit 


*) Die hier und später berührten Untersuchungen meiner Mitarbeiter, 
der Herren LETH (*), BAHR und M. CHRISTIANSEN sind noch nicht ver- 
öffentlicht. 
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der Diagnose wurde durch Reinkultur des Bacillus und durch nähere 
Untersuchungen bestätigt. 

Auch bei der Geflügeldiphtherie kommt der Nekrosebacillus 
vor. So hat Rırrer denselben dann und wann nachgewiesen, ist 
aber dennoch zu der Ansicht geneigt, daß dieser Bacillus in den 
meisten Fällen der Geflügeldiphtherie keine Rolle spiele. LErH# stellte 
durch einige bei Verfasser ausgeführte Untersuchungen fest, dab 
der Nekrosebacillus wahrscheinlich in jedem etwas langsamer ver- 
laufenden Falle dieses Leidens vorkommt und wahrscheinlich sekundär 
eingewandert ist. Auch bei der für die Geflügeldiphtherie charakte- 
ristischen pseudomembranösen Conjunctivitis ist das Vorhandensein 
des Nekrosebacillus konstatiert. Das Vorkommen des Bacillus bei 
einem Fall von Mundhöhlendiphtheritis einer Weihe (Milvus ictinus) 
wurde von MoHLER & Morse rubriziert. 


c) Nekrosenim Verdauungskanal. 


Auch an der Magen-Darmschleimhaut kommen Vorgänge vor, an 
deren Entstehung der Nekrosebacillus beteiligt ist. So findet man 
beim Pferde zuweilen ziemlich tiefgehende diphtheritische 
Entzündungen mit fleckweiser Ausbreitung im Dick- 
darm, in welchen man mit Hilfe von Schnittpräparaten die In- 
vasion des Nekrosebacillus leicht nachzuweisen vermag. Auch bei 
den diffusen, mehr oberflächlichen, croupös-diphtheritischen Darmleiden 
des Pferdes scheint der Nekrosebacillus vorzukommen, ja sogar bei 
den ganz oberflächlichen, croupähnlichen Belägen, die so häufig bei 
thrombotischen oder embolischen Verstopfungen der Gekrösarterien 
zu gewahren sind, läßt sich mitunter eine Einwanderung des Nekrose- 
bacillus feststellen. 

Bei den Wiederkäuern kommen nicht selten begrenzte tief- 
gehende nekrotische Prozesse im Pansen, in der Haube und im Psalter, 
seltener im Labmagen vor. Solche Fälle sind häufig beim Rind, 
selten beim Schaf und wurden ferner bei Hirschen (Orr) und Anti- 
lopen (Verf.) beobachtet. Das Magenleiden kann sich beim Rind 
der Munddiphtherie anschließen, kann aber auch selbständig auf- 
treten; ein seuchenhaftes Auftreten wurde öfters beobachtet (Verf., 
MIESSNER). 

Beim Rinde hat man zuweilen tiefgehende diphtheritische Vor- 
gänge im Dünndarm beobachtet, die nach heftiger Diarrhöe sekundär 
entstanden waren. 

Beim Schweine kommen teils sporadische Fälle von diphtheri- 
tischen Vorgängen im Dickdarm, seltener im Grimmdarm, teils wäh- 
rend des Verlaufes der Schweinepest diphtheritische Vorgänge weit 
verschiedenen Aussehens im Blinddarm, Grimmdarm und seltener im 
Mastdarm, Dünndarm und Magen vor. Bei Schweinepest-Darm- 
diphtheritiden werden den Untersuchungen Bancs, Kırrs und anderer 
Forscher zufolge fast stets Nekrosebacillen angetroffen, insofern das 
Leiden denn nicht ein ganz frisches ist. Hier ist der Nekrosebacillus 
augenscheinlich sekundär eingewandert, nachdem das Schweinepest- 
virus oberflächliche croupös-diphtheritische Vorgänge hervorgerufen 
hatte, und diese sekundäre Einwanderung verleiht oft dem ganzen 
Leiden seinen speziellen Charakter. 
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Schließlich ist eine fleckweise, von Nekrosebacillen verursachte 
Diphtherie im Dick- und Dünndarm eines Affen beobachtet worden 
(HASENKAMP). 


d) Nekrosen in den weiblichen Genitalien. 


Bei der Kuh kommen ferner nach Geburten in der Vagina 
und dem Uterus tiefgehende diphtheritische Vorgänge vor, 
die ebenfalls vom Nekrosebacillus verursacht werden. Das Leiden 
kann sich auf die Scheide beschränken und dann entweder fleckweise 
auftreten oder auch so diffus, dab die Schleimhaut der ganzen Scheide 
angegriffen ist; in der Gebärmutter nimmt das Leiden stets einen bös- 
artigen Verlauf, wird diffus und endet mit dem Tode des Tieres; so- 
wohl in der Scheide als auch in der Gebärmutter erstreckt der nekro- 
tisierende Prozeß sich oft 1 cm oder noch tiefer ins Gewebe hinab. 

Ein seuchenhaftes Auftreten einer solchen Metrovaginitis ist 
wiederholt festgestellt worden (ELLINGER, BERGMAN). In Nordamerika 
ist ferner ein endemisches Auftreten einer nekrotisierenden ulzerativen 
Entzündung der Vulva und des Anus nebst umliegendem Gewebe be- 
obachtet worden; die Krankheit greift namentlich die jungen Rinder 
an (MoHLER & MoRrsE). 

Im vorhergehenden wurde erwähnt, daß beim Schaf nekro- 
tisierende, sich eventuell bis ins Vestibulum erstreckende Prozesse 
in der Vulva auftreten können; dies Leiden läßt sich ohne Zweifel 
durch den Coitus fortpflanzen. 


e) Infektion durch den Nabel. 


Endlich ist hervorzuheben, daß bei ganz jungen Kälbern nicht 
ganz selten eine Einwanderung des Nekrosebacillus durch den Nabel- 
strang stattfindet; man sieht dann am Platze des Nabels eine große 
phlegmonös-käsige Infiltration, die Gefäße des Nabels sind meistens 
in größerer Ausdehnung thrombosiert, und in der Leber finden sich 
in der Regel zahlreiche embolische Nekrosen. Dann und wann hat 
der nekrotische Vorgang sich von dem Nabelstrang durch die Bauch- 
wand bis in die Bauchhöhle erstreckt und eine Peritonitis veranlaßt 
Ver 2OrTn)!: 

Bei purulenter Gelenkentzündung bei Kälbern, die durch Infek- 
tion durch die Nabelregion entstanden ist, ist neben anderen Mikroben 
der Nekrosebacillus nachgewiesen worden (MeErTAMm). Eine ent- 
sprechende Infektion bei Lämmern wurde von VERMEULEN be- 
obachtet. 


f) Embolische Vorgänge. 


In Verbindung mit diesen primären Leiden treten nicht selten 
in den inneren Organen, wie bereits erwähnt, embolische Vorgänge 
ein. So findet man bei den meisten der genannten Tiere embolische 
Nekrosen in den Lungen (NiıELsen, Verf., Mc FapyzaAn u. a.), 
beim Pferde namentlich häufig nach Brandmauke, beim Rinde und 
beim Schafe ziemlich oft nach Mauldiphtherie oder Panaritium, beim 
Schweine namentlich während der Schweinepest. Es handelt sich 
meistens um kleinere Sequester, die demarkiert und losgetrennt werden 
und hierdurch eine akute Bronchopneumonie oder eine Pleuritis ver- 
ursachen, zuweilen jedoch vollständig eingekapselt werden können. 
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Auffallend häufig stößt man beim Rinde ebenfalls auf knotenförmige 
Gebilde in der Leber, die wahrscheinlich auf embolischem Wege 
durch das Pfortadersystem hindurch entstanden sind. Wie gesagt, 
können diese sich der nekrotisierenden Omphalitis anschließen, treten 
aber doch häufiger bei erwachsenen Tieren auf und sind dann vermut- 
lich mit lokalen, mehr gutartigen Vorgängen in der Darmschleimhaut 
in Verbindung zu setzen. Es findet sich in der Leber bald nur eine 
einzige, bald wenig und bald eine sehr große Anzahl trockener, gelber, 
scharf begrenzter, knotenförmiger Nekrosen, die meistens nur ca. die 
Größe einer Haselnuß oder darunter erreichen, in einzelnen Fällen 
aber, wahrscheinlich im wesentlichen durch Verschmelzung kleinerer 
Knoten oder wegen gleichzeitiger Verstopfung mehrerer nahe ge- 
legenen Gefäßäste die Größe einer geballten Faust erreichen, oder 
gar noch größer werden können. Dieses Leiden kann bei grober 
Ausbreitung in der Leber den Tod des Tieres herbeiführen, was in 
den meisten Fällen aber nicht geschieht; der nekrotisierende Vor- 
gang hört gewöhnlich bald auf; eine demarkierende Eiterung trennt 
den Sequester los, worauf dessen Einkapselung stattfindet. Aeußerst 
oft findet man dieses Stadium in den Schlachthäusern. Die Abszesse 
sind gewöhnlich dickwandig, bis eigroß, und enthalten eine dicke, 
zähe, grünliche Eitermasse, in welcher man häufig einen Sequester 
oder den Rest eines solchen findet. 


Auch im Herzen des Rindes kommen gelegentlich embolische 
Vorgänge vor; es kann sich teils um mehrere, sogar viele kleinere 
Nekrosen handeln; das nekrotische Gewebe kann alsdann losgetrennt 
und eingekapselt werden; teils kann es sich um einen einzelnen sehr 
großen Prozeß handeln, so daß bis die Hälfte der linken Herzkammer- 
wand abgestorben sein kann, was natürlich den Tod des Tieres herbei- 
führt, bevor eine vollständige Demarkation stattgefunden hat. Ferner 
hat man beim Rinde embolische Prozesse in der Milz, in den Nieren 
und im Euter angetroffen. 


Der Nekrosebacillus kann übrigens auch auf andere Weise in die 
inneren Organe hineingebracht werden, indem man nicht selten be- 
merkt, daß von dem Kanal ausgehend, durch welchen ein fremder 
Körper (Nadel, Nagel, eiserner Draht oder dgl.) aus dem Magen in 
das Diaphragma, in die Leber, die Milz, die Lunge oder das Herz 
passiert ist (Rind), ein gelblicher, nekrotisierender Prozeß vorgeht, 
der sich bisweilen tiefer als 1 cm vom Stichkanal an erstrecken kann, 
und der durch eingewanderte Nekrosebacillen verursacht ist, welche 
vermutlich mit dem fremden Körper aus dem Mageninhalt dahin ge- 
führt wurden. In einzelnen Fällen können auf diese Weise sogar 
äußerst ausgedehnte Vorgänge entstehen, so daß z. B. große Teile der 
Milz nekrotisch-gangränös umgebildet werden können. 


Wahrscheinlich können Nekrosen in den Lungen auch bei Tieren 
mit Mauldiphthberie auftreten, indem infizierte Gewebeteilchen oder 
Sputumteilchen durch die Trachea ihren Weg finden. Es ist oft un- 
möglich zu entscheiden, ob die vorhandene Bronchopneumonie jünger 
oder älter ist, als die vorhandenen Nekrosen. 


Metastasierung in die Lymphdrüsen kommt nicht besonders 
häufig vor; am häufigsten kommen Nekrosen in den Mesenterial- 
glandeln bei der Schweinepest und in den Glandeln des Kopfes bei 
der „Kälberdiphtherie‘“ vor. 
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Die Impfkrankheit bei den Versuchstieren. Pathogenese. 


Wird der Nekrosebacillus Kaninchen subkutan eingeimpft, so 
entsteht ein Leiden, welches sich im wesentlichen ebenso verhält, 
wie die genannte spontane Krankheit des Kaninchens. Es ent- 
wickelt sich eine starke Entzündungsinfiltration, die rasch zu 
trockener, käsiger, nekrotischer Umbildung des Gewebes führt, und 
dieser Prozeß schreitet in der Regel unaufhaltsam weiter, so dab 
sehr umfangreiche Destruktionen entstehen. Unternimmt man die 
Impfung z. B. am Ohre, so werden nicht nur große Teile desselben 
mit in das Leiden herangezogen, sondern der mortifizierende Vorgang 
erstreckt sich auch bis in den Kopf und oft noch weiter am Halse 
hinab. Die Bacillen respektieren keine Grewebsgrenzen, und in der 
Regel werden sie rasch die Wände der vorhandenen größeren Gefäße, 
besonders die Wand der Venen durchdringen (bei Impfung ins Ohr 
z. B. die Vena jugularis) und die Bildung der Thrombophlebiten 
bewirken, welche wiederum tödlich verlaufende embolische Vorgänge 
verursachen, namentlich in den Lungen, zuweilen auch in anderen 
Organen, wie im Herzen, und bei trächtigen Tieren häufig in der 
Gebärmutter. 

Geschieht die Impfung intramuskulär, so hat die Nekrose oft 
einen höchst akuten Verlauf (ERrnsT). 

Bei intravenöser Injektion von Kultur treten embolische Nekrosen 
in den Lungen, bisweilen auch in der Leber, im Gehirn und anderswo 
ein, und das Lungenleiden kompliziert sich durch Pneumonie und 
purulente Pleuritis. 

Auch bei Mäusen nimmt die Impfkrankheit einen progressiven 
Charakter an und führt stets den Tod des Tieres herbei. Nach Im- 
pfung an der Schwanzwurzel entsteht eine kleine Infiltration, die 
schnell in Nekrose übergeht und im Laufe von 8—14 Tagen all- 
mählich in großem Umfange die Muskulatur des Rückens mortifi- 
ziert. Nicht selten erstreckt sich der mortifizierende Prozeß so tief 
durch die Muskeln der Lende und des Rückens hindurch, daß auch 
das Peritoneum angegriffen wird, ja sogar die Nieren können auf 
diese Weise zum Teil von den Bacillen durchsetzt werden und als 
teilweise nekrotisiert erscheinen. 

Meerschweinchen dagegen erwiesen sich als fast ganz un- 
empfänglich bei subkutaner Impfung; sowohl Bang als SCHMORL 
bemerkten nach der Impfung teils gar keine Folgen, teils nur einen 
kleinen lokalen Abszeß. Nach intraperitonealer Impfung sterben 
Meerschweinchen jedoch öfters im Laufe von 8—10 Tagen an einer 
diffusen fibrinösen Peritonitis (CVILLE). 

Durch Impfung an Kälbern gelang es Bang, diphtheritische 
mortifizierende Vorgänge hervorzurufen, während Impfung an er- 
wachsenen Rindern ein zweifelhaftes Resultat ergab ; und ScHMoRL 
vermochte weder Hunde noch Katzen, weder Tauben noch 
Hühner zu infizieren. 

Dieses Resultat scheint mit den Erfahrungen aus den spontanen 
Krankheitsfällen in einigem Widerspruch zu stehen. Es erhebt 
sich nun die Frage: Vermag der Nekrosebacillus für sich 
allein durch zufällige Verletzungen einzudringen? Dies 
kann wohl keinen Zweifel erleiden. Was mehrere der genannten 
Leiden betrifft, sind wir zu der Annahme berechtigt, daß der Nekrose- 
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bacillus allein die Ursache ist, und daß er durch zufällige Verletzungen 
eingedrungen ist. Besonders leicht erscheint sein Eindringen indes 
stattzufinden,. wenn dasGewebe sich schon vorher in einem krankhaften 
Zustande befindet; so wissen wir unter anderem, daß Erfrierungen der 
Einwanderung leicht den Weg bahnen können, und es ist ebenfalls 
Tatsache, dab der Nekrosebacillus besonders leicht in Gewebe ein- 
dringt, in welchen ein anderer Entzündungsvorgang stattgefunden 
und den Weg gebahnt hat. So bemerken wir zuweilen ein seuchen- 
artiges Auftreten des Klauenpanaritiums beim Rinde sekundär nach 
der Maul- und Klauenseuche, und es wurde bereits bemerkt, dab 
wir bei Kälbern Darmdiphtheritiden antreffen können, die nach 
akutem Darmkatarrh sekundär entstanden sind; durch Versuche wurde 
auch nachgewiesen, daß die Infektion mittels Impfung bedeutend 
leichter erfolgt, wenn außer den Nekrosebacillen zugleich noch z. B. 
ein wenig verdünnte Milchsäure eingeführt wird (ganz wie es auch 
mit dem Rauschbrand und dem malignen Oedem der Fall ist). Es ist 
ferner wahrscheinlich, daß das Vorhandensein anderer Bakterien dem 
Nekrosebacillus das Eindringen erleichtert; die Erfahrungen über 
die Entstehung der Brandmauke und des Panaritium, bei welchen 
Leiden neben dem Nekrosebacillus ja gleichfalls pyogene Bakterien 
gefunden werden, scheinen hierfür zu sprechen. In einer Reihe 
von Fällen ist die Nekrosebacillusinfektion zweifels- 
ohne als sekundär zu betrachten; eine andere Bakterien- 
arthat deren Eindringenin den Organismus den Wegge- 
bahnt. Dieses Verhalten fällt besonders bei der Schweinepest 
ins Auge, wo das Schweinepestvirus durch Erregung oberflächlicher 
Leiden in der Schleimhaut des Darmes dem Nekrosebacillus das Ein- 
dringen erleichtert, und wo überdies aller Wahrscheinlichkeit nach 
eine Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit des gesamten Organismus 
gegen das Eindringen dieses Bakteriums, wie vielleicht gegen das 
Eindringen von Bakterien überhaupt, eintritt, so daß wir denn, wie 
gesagt, nicht nur im Darme, sondern häufig auch an der Haut und 
an der Schleimhaut der Nase, des Maules und des Magens nekroti- 
sierende Vorgänge infolge der Einwanderung des Bacillus necroseos 
erhalten. 

Bei dem in Dänemark wohl bekannten, u. a. von GruNTH be- 
schriebenen Croup des Rindes (einem bösartigen, dem Katarrh- 
fieber ähnlichen Leiden) kommen gleichfalls häufig sekundäre Nekrose- 
bacilleninfektionen im Magendarmkanal vor; mitunter tritt diese Kom- 
plikation endemisch auf; wahrscheinlich lag ein ganz ähnliches Ver- 
hältnis vor bei der neuerdings von MıEssner & BArTHELS beschrie- 
benen Rinderepidemie, wo sich bei starkem Fieber ein Lungen-Euter- 
Darmleiden entwickelte, das nicht als von Nekrosebacillen verursacht 
betrachtet werden kann; im Verlaufe dieses Leidens traten nekroti- 
sierende Prozesse in den Lungen, der Leber, den Mägen, dem Euter 
und an der Haut der Klauenspalte auf. 

Beı der Hühnerdiphtherie scheint ein ganz entsprechendes 
Verhalten vorzuliegen, wenn dieses auch noch nicht völlig aufge- 
klärt ist. Auch hier ist es wahrscheinlich, daß der eigentliche Ge- 
flügeldiphtheritisbacillus dem sekundären Eindringen des Nekrose- 
bacillus nur den Weg bahnt; und wir sind gewiß auch zu der Annahme 
berechtigt, daß die gangränösen Vorgänge bei der „Stuttgarter 
Hundeseuche“ auf ähnliche Weise aufzufassen sind. Der unbe- 
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kannte Ansteckungsstoff hat hier teils die Widerstandsfähigkeit des 
ganzen Organismus herabgesetzt, teils auch durch Erregung von 
Leiden der Schleimhaut, wie z. B. von kleineren Ulzerationen im 
Maule, den Nekrosebacillen direkten Zutritt eröffnet. Auch die 
erwähnte Beobachtung mit bezug auf die Affen spricht für eine 
derartige Auffassung. Es ist nun die Frage, ob sich nicht bei epi- 
zootischen Mauldiphtheritiden, wie sie beim Rind, Schaf, Ka- 
ninchen, Känguruh vorkommen, und beim enzootischen Auftreten der 
Metrovaginiten bei Kühen ein ähnliches Verhalten geltend macht, 
oder mit anderen Worten, ob bei diesen Leiden außer dem Nekrose- 
bacillus nicht eine andere Bakterienform gegenwärtig ist, die den 
eigentlichen Ansteckungsstoff vertritt und den Nekrosebacillus be- 
befähigt. in die Gewebe einzudringen und die eigentümlichen Vor- 
gänge zu erregen; es ist nämlich von vornherein unwahrscheinlich, 
daß ein Bakterium, wie der Nekrosebacillus, der gewiß außerordent- 
liche Verbreitung hat, so daß die meisten Tiere mit demselben in 
Berührung kommen, als einzige Ursache einer Krankheit entschieden 
ansteckenden Charakters sollte auftreten können. Diese Frage läßt 
sich aber augenblicklich kaum beantworten. 


Ist der Nekrosebacillus pathogen für Menschen ? 


Was den Menschen betrifft, so liegen bis jetzt keine sicheren 
Aufschlüsse über sein Verhalten gegen den Nekrosebacillus vor. 
SCHMORL bekam beim Arbeiten mit dem Nekrosebacillus an einem 
Finger einen kleinen Abszeß, in dem außer Kokken unzweifelhafte 
Nekrosebacillen nachgewiesen wurden, und ein Diener des Labora- 
toriums, der die Versuchstiere pflegte, bekam ebenfalls einen kleinen, 
gleichfalls Nekrosebacillen enthaltenden Abszeb. 

ELLERMANN fand bei der mikroskopischen Untersuchung der 
Uvula eines 9 Monate alten Kindes, das an der Diphtheritis faucium, 
naso-pharyngealis et laryngis gestorben war, bei dem aber keine 
Diphtheriebacillen nachgewiesen waren, vermeintliche Nekrosebacillen 
(Kultur- und Impfungsversuche wurden nicht angestellt). 

Dies sind die einzigen Beispiele einer Nekrosebacilleninfektion 
bei Menschen; es dürfte aber gewiß Grund vorliegen, näher zu 
untersuchen, ob die Nekrosebacillen nicht beim Menschen während 
ähnlicher Vorgänge wie bei den Tieren anzutreffen sein sollten, und 
zwar zuvörderst bei den tiefergehenden diphtheritischen Vorgängen 
im Schlunde (bei der Scarlatina), ferner bei Darmulzerationen infolge 
des Typhus, bei dem Panaritium und endlich bei der Noma; einzelne 
der über letztgenannte Krankheit vorliegenden Untersuchungen 
könnten sehr wohl darauf hindeuten, daß der Nekrosebacillus bei 
diesem Leiden mitbetätigt wäre, welches übrigens in hohem Grade 
an die oben erwähnten gangränösen Vorgänge in der Maulhöhle bei 
Hunden erinnert. 


Vorkommen des Nekrosebaecillus in der Natur. 


Ueber das Vorkommen des Nekrosebacillus außerhalb des tie- 
rischen Organismus liegen nur sehr wenig Beobachtungen vor. Bang 
hat wiederholt dessen Vorhandensein im Darminhalt gesunder Schweine 
festzustellen vermocht, während es nicht gelang, denselben beim Rinde 
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nachzuweisen. Nach allem, was wir von dem spontanen Auftreten 
der Nekrosebacillusinfektion wissen, sind wir berechtigt, es als sicher 
zu betrachten, daß der Nekrosebacillus als ein ziemlich regelmäßiger 
Bewohner des Verdauungskanals der Pflanzenfresser anzutreffen ist, 
und daß er sich von hier aus in Dünger und Kot verbreitet. 


Morphologie und Biologie des Baecillus. 


Der Nekrosebacillus gehört sicherlich unter die Fadenbakterien. 
Seine Morphologie ist indes noch nicht völlig aufgeklärt. In älteren 
eingekapselten Herden finden sich die Nekrosebacillen als ganz dünne, 
ziemlich kurze Stäbchen, die nur schwierig Farbstoffe in sich auf- 
nehmen. In frischen Nekrosen findet man teils Bacillen, teils lange 
Fäden. ScHmorL gibt an, es seien außerdem mikrokokkenähnliche 
Formen anzutreffen; es ist jedoch sehr zweifelhaft, ob diese wirklich 


Fig. 1. Nekrosebacillen aus einer Serumbouillonkultur. Methylenblaufärbung. 
Nach einer Mikrophotographie von V. STORCH. 


als Entwickelungsstadien des Nekrosebacillus aufzufassen sind, oder 
ob sie mit diesem überhaupt etwas zu schaffen haben. ScHMOoRLS 
Angaben zufolge sollten die längeren Fäden an einem Ende dicker 
sein als am anderen, wie er es auch nicht für ausgeschlossen hält, 
daß die Fäden verzweigt sein könnten. Ernst hat diese Annahme 
bestätigt und bildet Bacillen mit echten Verzweigungen ab. 


Den im hiesigen Laboratorium im Laufe vieler Jahre angestellten 
Untersuchungen zufolge scheinen diese Angaben nicht zu passen; 
niemals erblickten wir bei unseren zahlreichen Untersuchungen eine 
Verzweigung, wie wir auch nie eine Verschiedenheit der beiden Enden 
des Bacillus bemerkten; wahrscheinlich sind die beobachteten Ver- 
zweigungen nur als Involutionserscheinung aufzufassen. 

Dıe längeren Bacillen und Fäden zeigen in ungefärbtem Zustand 
ein recht eigentümliches Aussehen, indem sie bald völlig homogen sein 
können, bald in ihrem Innern coccusähnliche oder kurze zylindrische 
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Bildungen aufweisen, die oft, durch dunklere, fein granulierte Strecken 
getrennt, in regelmäßiger Entfernung voneinander liegen. Mitunter 
kann man auch Fäden mit stark körnigem Protoplasma finden. Aehn- 
liche, wenngleich weniger entschieden ausgeprägte Verhältnisse findet 
man bei Fäden wieder, die aus künstlichen Kulturen stammen. In 
künstlichen Kulturen erweisen die Nekrosebacillen sich unter Voraus- 
setzung günstiger Bedingungen als lange, relativ dicke Fäden. In 
älteren Kulturen findet man häufig kurze Gliederstückchen. 


Fig. 2 u. 3. Kolonien des Nekrosebacillus in Serumagar. Schwache Ver- 
größerung. Photographie von V. STORCH. 


Die Breite der Fäden variiert zwischen 0,75 und 1,5 u, die Länge 
zwischen wenigen und 100 u. ScHMoRL gibt an, die kürzeren Stäb- 
chen besäßen Eigenbewegung, während dies mit den längeren Fäden 

seltener der Fall sei. Es darf 
EN TE Een indes gewiß nicht als festgestellt 
> betrachtet werden, daß der Ne- 
krosebacillus beweglich sei, ebenso 
wenig wie man Greißelfäden des- 
selben nachgewiesen hat. Sporen- 
bildung ist ebenfalls nicht be- 
=. kannt. 
Die Entwickelung des Ne- 
krosebacillus ist uns nicht in allen 
Einzelheiten völlig klar. So wissen 
wir nicht, ob die kürzeren Stäb- 
chen ein bestimmtes Entwicke- 
lungsstadium sind und durch Los- 
trennung von den langen Fäden 
entstehen, oder ob sie vielleicht als 
Fig. 4. Kolonie in Serumagar. Schiefe eine Art Involutionsformen auf- 
jeleuchtung. Photographie von V. zufassen sind und wegen weniger 
STORcH. guter Lebensbedingungen erschei- 
nen. Ein regelmäßiger Wechsel 
kürzerer Stäbchen und langer Fäden, wie wir ihn bei mehreren 
höheren Fadenbakterien kennen, scheint indes nicht vorzukommen. 
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Der Nekrosebacillus ist ein obligater Anaärobiont, der sich nur 
bei Temperaturen zwischen 30 und 40° © zu vermehren vermag, 
und dessen Optimum um 35° C herum liegt. In Bouillon, Gelatine 
und auf gewöhnliche Weise zubereitetem Agar-Agar scheint er keines 
Wachstums fähig zu sein, selbst wenn diesen Nährböden Zucker, 
Glyzerin oder ameisensaure Salze zugesetzt werden; ein einziges Mal 
beobachtete man allerdings Kolonien in 
diesen Nährsubstraten, es liegt jedoch 
Grund für die Vermutung vor, daß dies 
uur der Fall ist, wenn nebst dem aus- 
gesäten Material noch kleine Gewebs- 
stückchen oder Serummengen zugeführt 
wurden. Dagegen gedeiht der Nekrose- 
bacillus außerordentlich gut auf Serum 
und auf Mischungen der genannten Sub- 
strate mit Serum (BanG, STRIBOLT, 
SCHMORL). 

SCHMOoRL stellte Blutserum-Agarplatten 
nach BrücHners Methode dar und kon- 
statierte nach Verlauf von ca. 48 Stunden 
dem bloßen Auge eben sichtbare Kolonien, 
welche mattweiß, rund, ziemlich scharf 
konturiert waren, bei schwacher Vergröße- 
rung jedoch strahlenförmig angeordnete 
Ausläufer zeigten, und welche sich bei 
stärkerer Vergrößerung als aus einer fil- 
zigen, faserigen Masse zusammengesetzt 
erwiesen. Bang, der Züchtung in hohen 
Schichten anwandte, beobachtete ein etwas 
anderes Aussehen der Kolonien: nach 2—3- 
tägigem Hinstehen bei Körpertemperatur 
erscheinen buschige Kolonien, welche 


Fig. 5. Serumagar mit zahlreichen Kolonien 
des Nekrosebacillus.. Nach oben keine Kolonien, 
aber einige Gasbläschen. Photographie von 
V. STORCH. 

Fig. 6. Stichkultur in Serumagar. Oben Gas- 
bläschen. Links sind einige Gasblasen durch die 
Agarmasse passiert. Potographie von V. STORCH. Fig. 5. Fig. 6. 


nach und nach eine ziemlich beträchtliche Größe (mit einem Durch- 
schnitt von 2—3 mm) erreichen können und bei schwacher Ver- 
größerung ein völlig filziges, faseriges Aeußeres zeigen. In Stich- 
kulturen auf Serumagar entsteht in den tieferen Schichten längs des 
Stiches ein weißlicher Saum, bald nur als eine Trübung des Sub- 
strats, bald als eine festere, mehr begrenzte Reihe von Kolonien 
mit unebener, buschiger Oberfläche. In den Kulturen kommt es 
ferner zur Bildung zahlreicher Gasbläschen. Nach Aussaat in eine 
Mischung von Bouillon und Serum bildet sich am Boden eine ver- 
worrene Masse von Bacillen, während die Flüssigkeit klar bleibt. 
Nicht selten gewahrt man in den Kulturen eine um sich greifende 
Trübung, die Scumorrs Beobachtungen zufolge wahrscheinlich als 
eine Koagulation der Eiweißstoffe zu deuten ist. 


248 C. OÖ. JENSEN, 


Der Nekrosebacillus ist ferner imstande, in Marrıns Bouillon 
(Cvit£, Ernst), im: Harn (Orr) und in der Milch (Ernst, Hasen- 
KAMP) zu gedeihen. In eiweißhaltigen Substraten entwickeln sich 
stinkende Gase, deren Natur noch nicht genauer untersucht ist. In 
den Kulturen ist Indol, dagegen kein Schwefelwasserstoff nachge- 
wiesen worden. 

Der Nekrosebacillus ist sehr widerstandsfähig gegen schädliche 
Einwirkungen; nach Fr. Mryers Beobachtungen ist er durch kurze 
Erhitzung auf 95° nicht mit Sicherheit zu töten, und er soll 
sich in eingetrocknetem Zustand über 18 Wochen lebend und virulent 
erhalten können. 


Färbung. 


Der Nekrosebacillus entfärbt sich nach Grams Methode, behält 
dagegen oft die Färbung nach der Pikrinsäuremethode (Färbung mit 
Methylviolett, Behandlung mit konzentrierter wäßriger Pikrinsäure- 
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Fig. 7. Nekrosebaeillen aus einer Sehnennekrose beim Pferde. 
Fig. 8. Schnitt durch eine Lebernekrose einer Kuh. Zeigt die parallele Lage- 
rung der Bacillen; zwischen den Leberzellen zahlreiche Leukocyten. 


lösung und Alkohol [Craupıus]). Die gewöhnlichen wäßrigen Farb- 
lösungen färben ihn nur schwach und gewöhnlich ungleichartig; in 
einigen Fällen bemerkt man kleine ungefärbte, oft sporenähnliche 
Flecke, während andere Fäden fast ungefärbt bleiben, sich aber als 
zerstreute, stark gefärbte, runde Körperchen enthaltend erweisen. 
Besonders gut wird der Nekrosebacillus durch Karbolfuchsin und 
durch eine entsprechende Karbolthioninlösung gefärbt. 


Ein spezielles Färbungsverfahren hat Verfasser ausgearbeitet: 
Die Gewebsstücke werden in der Mürrerschen Flüssigkeit gehärtet, 
ausgewaschen und in Alkohol nachgehärtet (Alkoholhärtung allein 
ist nicht brauchbar). Die Schnitte werden einige Minuten in Tolui- 
din-Safranin (dargestellt wie gewöhnliches Anilinwasser-Gentiana- 
violett) gefärbt und dann entwässert durch eine konzentrierte 
alkoholische Safraninlösung, entfärbt in Fluoreszin-Nel- 
kenöl (konzentrierte Lösung des Farbstoffes in Nelkenöl), dann in 
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Nelkenöl, Alkohol, und zur Nachfärbung in wäßriger Me- 
thylgrünlösung, Alkohol, Xylol und Balsam. Statt der 
Mürterschen Flüssigkeit kann 4-proz. Formalinlösung als Fixations- 
flüssigkeit angewendet werden (Ernst). Die Nekrosebacillen werden 
schön rot gefärbt, während das Gewebe sich grün färbt; keine 
anderen untersuchten Bakterien lassen sich auf diese 
Weise färben. 


Die Wirkungsweise des Bacillus. Immunität. 


An Schnittpräparaten irgendeines der genannten, durch den 
Nekrosebacillus verursachten Leiden wird man, wie schon von 
LöFFLER hervorgehoben, eine ganz eigentümliche Lagerung der Ba- 
cillen erblicken. In den äußeren Schichten des nekrotischen Gewebes 
treffen wir keine oder nur sehr wenig Nekrosebacillen an, während 
wir an derGrenze des lebenden Gewebes, jedoch in kleiner Entfernung 
von letzterem, Nekrosebacillen in enormen. Mengen gelagert finden, 
und zwar gewöhnlich auf regelmäßige parallele Weise und fast stets 
so, daß die Bacillen das eine Ende senkrecht gegen die Oberfläche 
des lebenden Gewebes richten. Diese Anordnungsweise der Bacillen 
deutet mit Sicherheit darauf hin, daß sie durch Aussonderung eines 
giftigen Stoffes wirken, der das Gewebe um sie herum ertötet. Sie 
selbst sind nicht imstande, längere Zeit hindurch in dem abgestorbenen 
Gewebe zu gedeihen; sie verschwinden deshalb aus diesem und machen 
verschiedenartigen Fäulnisbakterien Raum, sofern die Vorgänge an 
der Haut oder Schleimhaut stattfinden. 

Untersuchungen über das Vorkommen giftiger Stoffe in den 
Kulturen wurden in Verfassers Laboratorium von L. Baur angestellt, 
bisher freilich mit negativem Erfolge; es gelang nicht, weder in 
frischen noch alten Kulturen Stoffe mit spezifisch giftiger Wirkung 
und speziell mit dem Vermögen, Nekrose hervorzurufen, nachzu- 
weisen. Dagegen hat ein anderer meiner Mitarbeiter, M. OHRISTIANSEN, 
nachgewiesen, dab ein Extrakt von Nekrosebacillen, das durch Be- 
handlung der Bacillen mit konzentrierter Galaktoselösung hergestellt 
ist, eine lokale Nekrose hervorzurufen vermag, wenn es in geringer 
Menge kutan injiziert wird. Man muß deshalb annehmen, daß die 
nekroseerzeugenden Toxine an das Protoplasma der Bacillen ge- 
knüpft sind (Endotoxine sind). 

Ueber Aenderungen der Virulenz wissen wir mit Sicher- 
heit nur sehr wenig; alte Kulturen erweisen sich indes häufig als 
abgeschwächt, so daß sie nicht imstande sind, Kaninchen und Mäuse 
nach Einimpfung zu töten. 

In der Literatur liegen keine Mitteilungen über erworbene Im- 
munität gegen den Nekrosebacillus vor. 

BanHr stellte durch bis jetzt nicht veröffentlichte Versuche fest, 
daß man durch vorsichtig unternommene intravenöse Injektionen von 
Nekrosekulturen an Ziegen diese daran gewöhnen kann, ziemlich 
große Mengen zu ertragen, selbst wenn dieselben subkutan einge- 
führt werden, ferner, daß man auf ähnliche Weise Meerschweinchen 
stufenweise daran gewöhnen kann, größere, in die Bauchhöhle einge- 
spritzte Mengen Kultur zu ertragen. Das Blutserum derartig be- 
handelter Meerschweinchen und Ziegen erwies sich als im Besitz 
immunisierender Eigenschaften, so daß eine Menge von 0,5 ccm 
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(Meerschweinchenserum) bzw. 0,1 ccm (Ziegenserum) imstande war, 
eine Maus mit Sicherheit vor tödlicher Infektion mit Kultur zu 
schützen. 

Die Möglichkeit der Herstellung eines spezifischen Immunserums 
gegen den Nekrosebacillus wurde von Bosser bestätigt. Durch fort- 
gesetzte Impfungen an einem Pferde gewann er ein Serum, das im- 
stande war, die Bacillen zu agglutinieren, und das, subkutan oder 
intraperitoneal injiziert, Meerschweinchen gegen eine tödliche intra- 
peritoneale Infektion zu schützen vermochten. 
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XI. 


Enzootische Gehirn-Rückenmarksentzündung (Bornasche 
Krankheit) des Pferdes. 


Von 


Prof. Dr. E. Joest 


in Dresden. 


Mit 2 Tafeln und 1 Figur im Text. 


Beim Pferde ist seit einigen Dezennien eine infektiöse Erkran- 
kung des Zentralnervensystems bekannt, die als Enzootie besonders im 
Königreich Sachsen und in der gleichnamigen preußischen Provinz 
heimisch ist, die aber auch, freilich nicht so gehäuft, in anderen 
Teilen von Deutschland vorkommt und auch in anderen Ländern 
aufzutreten scheint. Allerdings ist die Gleichartigkeit der hier beob- 
achteten Krankheit und der in den genannten Teilen Mitteldeutsch- 
lands bekannten Seuche bis jetzt nicht sicher erwiesen*). Meine 
Ausführungen beschäftigen sich daher lediglich mit der im König- 
reich und der preußischen Provinz Sachsen auftretenden Enzootie. 

Von den verschiedenen Namen, mit denen die Krankheit belegt worden ist, 
nenne ich nur die Bezeichnungen „Genickstarre“, „Meningitis cerebrospinalis en- 
zootica“, „Gehirn- Rückenmarks - Seuche“, „Gehirn - Rückenmarks - Entzündung“, 
„Bornasche Krankheit“. Der letztangeführte Name rührt daher, daß die Krank- 
heit um die Mitte der neunziger Jahre des verflossenen Jahrhunderts besonders 
stark in der Amtshauptmannschaft Borna auftrat. Wenn die Bezeichnun 
„Bornasche Krankheit“ auch, streng genommen, nicht einwandfrei ist, so will 
ich sie doch der Kürze halber in dieser Arbeit beibehalten. 

Die Bornasche Krankheit zeigt in ihrem Auftreten in den von 
ihr vorzugsweise betroffenen Gegenden in verschiedenen Jahren 
Schwankungen dergestalt, daß Perioden gehäufteren Auftretens mit 
solchen, in denen das Leiden sich mehr sporadisch zeigt, abwechseln. 
So entstehen mehr oder weniger ausgeprägte Seuchengänge. 

Stets zeigt das Auftreten der Krankheit innerhalb eines 
Jahres, auch zu Zeiten stärkerer Verseuchung, einen zyklischen 
Verlauf: 


Die Krankheit beginnt sich in den ersten Monaten des Jahres bemerkbar zu 
machen und erreicht im Frühjahr ihre größte Verbreitung. Im Sommer geht sie 


dann allmählich zurück, um im letzten Jahresviertel fast ganz zu verschwinden. 


*) Dies gilt auch von der in Württemberg vorkommenden „Kopfkrankheit“ 
der Pferde. Der Nachweis der Gleichartigkeit dieses Leidens und der Borna- 
schen Krankheit wäre in der Hauptsache durch die pathologisch-histologische 
Untersuchung des Zentralnervensystems zu erbringen. 
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Daß für diesen zyklischen Verlauf der Seuche die Niederschläge in den einzelnen 
Jahreszeiten verantwortlich zu machen sind, wie dies von einzelnen Beobachtern 
angenommen wird, erscheint mir nicht erwiesen; ebensowenig halte ich einen Zu- 
sammenhang der einzelnen Seuchengänge mit den Niederschlagsmengen der be- 
treffenden Jahre für sicher festgestellt. 


Von Interesse ist die von SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL hervor- 
gehobene Tatsache, daß von der Bornaschen Krankheit vorwiegend, 
wenn auch nicht ausschließlich, die zu landwirtschaftlichen 
Zwecken benutzten Pferde heimgesucht werden. Rasse, Alter 
und Geschlecht der Tiere spielen keine Rolle bei dem Auftreten der 
Erkrankung. 

Eine Uebertragung der Krankheit von Tier zu Tier scheint nicht 
oder jedenfalls nur sehr selten vorzukommen. Es muß angenommen 
werden, daß der Ansteckungsstoff an bestimmte Oert- 
lichkeiten gebunden ist. 

Ueber die Inkubationszeit ist nichts Bestimmtes bekannt. 

Die Symptomatologie und der Verlauf der Seuche können 
hier nur kurz berührt werden *). 


Das Krankheitsbild ist ziemlich vielseitig. Unter den Erscheinungen ist die 
psychische Depression, die meist mit Störungen des Bewußtseins, mit Ver- 
stumpfung einhergeht, die charakteristischste. Sie prägt sich in einem schlaf- 
süchtigen Benehmen aus, das, wenn auch wechselnd, in der Regel bis zum Schluß 
der Krankheit anhält. Erregungszustände sind seltener. Ferner treten Krämpfe im 
Bereiche der Muskelgebiete der Hirn- und Halsnerven auf. Besonders bemerkens- 
wert ist ein häufig, aber keineswegs regelmäßig auftretender tonischer Krampf 
der Halsstrecker, der das Symptom der „Genickstarre“ bedingt. Hierzu gesellen 
sich unvollständige Lähmungen in den gleichen Muskelgebieten. Außerdem 
machen sich abnorme Bewegungen, Zwangsbewegungen, sowie Gleichgewichts- 
und Koordinationsstörungen bemerkbar. Die Körpertemperatur ist meist etwas 
erhöht; sie verhält sich jedoch wenig charakteristisch. 

Die Krankheit dauert im allgemeinen 1—2 Wochen. Sie führt in den 
meisten Fällen zum Tode. Der Exitus letalis ist dabei häufig bedingt durch die 
infolge der Zunahme der Lähmungserscheinungen hervorgerufene Erschöpfung 
(mangelnde Nahrungsaufnahme). Vielfach sterben die Tiere auch an Sekundär- 
erkrankungen (Aspirationspneumonie usw.). In anderen Fällen kommen die 
Tiere zwar mit dem Leben davon; es hinterläßt die Krankheit dann jedoch viel- 
fach Störungen, die den Gebrauchswert der Tiere herabsetzen. Vollständige Hei- 
lungen kommen in weniger ausgeprägten Fällen vor. Die Mortalitätsziffer kann 
bis zu 80 Proz. betragen. 


Pathologische Anatomie und Pathogenese. 


Ueber das Wesen der Bornaschen Krankheit, d. h. über die dieser 
Seuche zugrundeliegenden pathologischen Vorgänge in den nervösen 
Zentralorganen herrschten bis vor kurzem große Meinungsverschieden- 
heiten. 


Ohne auf die frühere Literatur einzugehen, erwähne ich zunächst SIE- 
DAMGROTZKY und SCHLEGEL, die die Bornasche Krankheit als eine „seröse 
Leptomeningitis, welche das Gehirn, verlängerte Mark und den obersten 
Halsteil des Rückenmarkes betrifft“, ansehen. istologische Untersuchungen 
wurden von diesen Forschern nicht vorgenommen. 

JOHNE trat dieser Auffassung entgegen. Er betrachtet entzündliche Ver- 
änderungen an den Meningen auf Grund seiner Sektionsbefunde bei sieben Fällen 
von Bornascher Krankheit und aufGrund seiner Untersuchungen über die Cerebro- 
spinalflüssigkeit als ausgeschlossen. JoHNE hält die Bornasche Krankheit „min- 


*) Anmerkung bei der Korrektur: Das klinische Verhalten der 
Bornaschen Krankheit hat jüngst J. SCHMIDT in einer eingehenden Arbeit ge- 
schildert (Berl. tierärztl. Wochenschr., 28. Jahrg., S. 581, 1912). 
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destens der Regel nach nicht für eine eigentliche Entzündung des Zentral- 
nervensystems und seiner Häute, sondern nur für eine durch spezifisch 
auf das Zentralnervensystem einwirkende, von spezifischen 
Bakterien gebildeten Giften erzeugte Intoxikation“. 

Auch ÖSTERTAG betrachtet die Bornasche Krankheit als eine „bakterielle 
Intoxikation des Zentralnervensystems“. 

Demgegenüber hat DEXLER auf Grund der genauen histologischen Unter- 
suchung eines Falles von Bornascher Krankheit hervorgehoben, daß es sich in 
diesem Falle um eine Meningoencephalitis und Myelitis handelte. 
Anatomisch war „der Prozeß als vorwiegend interstitieller zu charakterisieren 
und als Typus einer initialen, spezifischen disseminierten Entzündung des Rücken- 
markes, der Peripherie des Großhirnes und seiner Häute aufzufassen“. Wie 
aus der DExterschen Beschreibung hervorgeht, handelte es sich um eine 
„leukoeytäre“ Infiltration teils der Gefäßscheiden, teils der nervösen Substanz, 
Hinsichtlich der Infiltratzellen macht DEXLER keine näheren Angaben. DEXLER 
war der erste, der für einen Fall von Bornascher Krankheit einwandfrei nach- 
gewiesen hat, daß es sich hierbei um entzündliche Vorgänge im Zentralnerven- 
system handelt. 

Der Folgerung DEXLERs, daß die Bornasche Krankheit als eine Meningo- 
encephalitis und Myelitis aufzufassen sei, widersprach JOHNE. Er hält den von 
DEXLER untersuchten Fall nicht für einen reinen, sondern für einen komplizierten 
Fall von Bornascher Krankheit. 

Später hat weiterhin OPPENHEIM auf Veranlassung ÖSTERTAGs einen Fall 
von Bornascher Krankheit histologisch genau studiert. OPPENHEIM fand in 
erster Linie die weiche Hirnhaut erkrankt, und zwar handelte es sich um eine 
Verdiekung und zellige Infiltration der Leptomeninx. „Zum größten Teil haben 
die Zellen den Charakter der Rundzellen oder Lymphocyten, an einigen Stellen 
sind es aber herdförmige Ansammlungen großer, zum Teil mehrkerniger zelliger 
Gebilde.“ „In der Hirnsubstanz selbst beschränken sich die Hauptveränderungen 
auf die der Pia anliegenden peripheren Schichten. Indessen werden doch auch 
hier und da krankhafte Prozesse tiefer im Gewebe gefunden.“ Auch hier handelte 
es sich um Rundzelleninfiltrate, die indessen nicht näher beschrieben werden. 
„Der Gesamtprozeß charakterisiert sich als eine nicht diffuse, sondern 
partielle, lokalisierte oder disseminierte Meningoencephali- 
tis acuta non purulenta.“ 


In letzter Zeit sind von mir an einem großen Material ein- 
gehende Studien über die pathologische Anatomie der Bornaschen 
Krankheit angestellt worden, die das Wesen der Krankheit, wie ich 
glaube, vollständig klargestellt haben. 

Wie ich in zwei ausführlichen Arbeiten dargelegt habe, ist die 
Bornasche Krankheit eine akute disseminierte, infiltrative 
nichteitrige Encephalomyelitis von lymphocytärem 
Typus und vorwiegend vaskulärem (mesodermalem) Cha- 
rakter, die meist von einer unbedeutenden Meningitis 
von gleichem Typus begleitet ist. 

’ Im einzelnen konnte ich folgendes, kurz zusammengefaßt, fest- 
stellen: 

Der makroskopische Sektionsbefund bietet nichts Charakte- 
ristisches. 

Die Cerebrospinalflüssigkeit bei der Bornaschen Krankheit ver- 
hält sich in ihrem Eiweiß- und Chlorgehalt wie die Cerebrospinal- 
flüssigkeit von nicht mit Krankheiten der nervösen Zentralorgane 
behafteten Pferden (ihr durchschnittlicher Eiweißgehalt beträgt bei 
der Bornaschen Krankheit 0,163 Proz., ihr Chlorgehalt 0,435 Proz.). 
In cytologischer Hinsicht erweist sich der Liquor cerebrospinalis bei 
der Bornaschen Krankheit nur wenig zellreicher als derjenige von 
Pferden, die nicht an Krankheiten des Zentralnervensystems gelitten 
haben. Die Zahl der mononukleären Zellen ist geringgradig ver- 
mehrt; es besteht eine leichte Lymphocytose des Liquor. 
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Die histologische Untersuchung der weichen Hirnhaut ergibt in 
der Mehrzahl der Fälle von Bornascher Krankheit eine in Ueber- 
einstimmung mit dem Resultat der chemischen und cytologischen 
Prüfung des Liquor cerebrospinalis gewöhnlich geringgradige entzünd- 
liche zellige Infiltration im wesentlichen Iymphocytären Charakters 
(Tafel I, Fig. 4). Es besteht also eine leichte Meningitis von mono- 
nukleärem Typus, die aber gegenüber den entzündlichen Veränderungen 
der nervösen Substanz eine nur untergeordnete Rolle spielt. Wahr- 
scheinlich handelt es sich in der Hauptsache um eine sogenannte 
meningitische Reizung. 

Die hauptsächlichsten und charakteristischsten Veränderungen bei 
der Bornaschen Krankheit finden wir im Gehirn (zum Teil auch im 
Rückenmark), und zwar handelt es sich um typische entzündliche 
Erscheinungen, die besonders an den Gefäßen hervortreten (Tafel I). 
Die Gefäße (in erster Linie kleine und kleinste Venen, überhaupt 
die präkapillären Gefäße) zeigen eine ausgesprochene entzündliche 
Infiltration ihres adventitiellen, zum Teil auch ihres perivaskulären 
Lymphraumes (vaskuläre Infiltrate) (Tafel I, Fig. 1—4). Die 
vaskulären Infiltrate sind zelliger Art. Sie bilden einen kontinuier- 
lichen Mantel um die betroffenen Gefäße und deren Zweige (Tafel I, 
Fig. 3). Die Infiltratzellen (Tafel I, Fig. 5) sind vorwiegend ty- 
pische Lymphocyten. Daneben beobachtet man, abgesehen von einigen 
anderen minder wichtigen Zellformen, Polyblasten (etwas größere 
mononukleäre Zellen mit weniger chromatinreichem Kern) sowie Ueber- 
gänge zwischen diesen und den typischen Lymphocyten. Plasmazellen 
sind im allgemeinen spärlich vorhanden. Polymorphkernige Leuko- 
cyten (Eiterzellen) fehlen stets. Die gleichen entzündlichen zelligen 
Infiltrate treten auch in der nervösen Substanz des Gehirnes und 
Rückenmarkes selbst auf (Taf. I, Fig. 2 und 3). Sie stehen mit 
den vaskulären Infiltraten im Zusammenhang. 

Die Infiltratzellen stammen in der Hauptsache aus den Gefäßen. 
Die Entzündung ist ihrem pathologisch-histologischen Bilde nach 
als eine akute zu bezeichnen. Sie betrifft die graue Substanz etwas 
mehr wie die weiße. 

Der Hauptsitz der Erkrankung ist das Gehirn; das 
Rückenmark ist sowohl hinsichtlich der Stärke wie auch der Aus- 
dehnung der Veränderungen weniger und anscheinend nicht immer 
betroffen. Die Entzündung ist am stärksten ausgeprägt im Riechhirn 
(Riechkolben und Riechwindung), sodann folgen Nucleus caudatus und 
Ammonshorn; von hier aus klingt sie dann peripheriewärts (nach 
der Hirnrinde zu) und kaudalwärts*) allmählich ab. Hieraus läßt 
sich schließen, daß sie am Riechhirn beginnt und sich von hier aus 
in der angedeuteten Weise ausbreitet. 

Zwischen der Leptomeningitis und der Encephalitis bei der 
Bornaschen Krankheit besteht anscheinend nur ein loser Zusammen- 
hang. Die Encephalitis entsteht jedenfalls nicht diffus von den 
Meningen aus, eher läßt sich annehmen, daß die Meningitis sekundär 


*) In fast allen Fällen wurden folgende Stellen des Gehirns untersucht: 
Parietallappen, Temporallappen, Oceipitallappen, Kleinhirn, Riechwindung, Nu- 
cleus caudatus, Hippocampus, Medulla oblongata, Rückenmark (1. Cervikal- 
segment), die Pia der vorgenannten Stellen und die Plexus der Seitenventrikel. 
In einer größeren Reihe von Fällen wurden regelmäßig auch die Riechkolben 
berücksichtigt. In einigen Fällen gelangten ferner Frontallappen, Pons und das 
ganze Rückenmark zur Untersuchung. 
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von der erkrankten Hirnsubstanz aus zustande kommt (vgl. Taf. I, 
Fig. 4). 

3 DR Infektion des Gehirnes geschieht nicht auf dem 
Blutwege und nicht etwa vom Darme aus, wie man bisher ohne 
genügende Beweise angenommen hat, sondern auf dem Lymph- 
wege, und zwar von der Nasenschleimhaut aus durch 
Vermittlung der den Nervus olfactorius begleitenden 
Lymphbahnen. Durch diese Lymphbahnen dringt das Virus ein 
und versetzt die Riechkolbensubstanz in Entzündung. Besonders stark 
und regelmäßig ist die Glomerulusschicht der Riechkolben entzündlich 
verändert. Von den Bulbi olfactorii aus verbreitet sich der Prozeb 
dann durch Vermittlung der Riechwindungen in der oben angedeuteten 
Weise in der Hirnsubstanz und gegebenenfalls auch im Rückenmark. 


Die in ihrem histologischen Verhalten und in ihrer Lokalisation 
für die Bornasche Krankheit typischen entzündlichen Veränderungen 
im Gehirn sind bei anderen Krankheiten des Zentralnervensystems 
des Pferdes niemals nachweisbar. 


Pathologisch-anatomische Beziehungen der Bornaschen Krankheit 
zu einigen anderen Krankheiten des Zentralnervensystems des 
Menschen und der Tiere. 


Da die Bornasche Krankheit in einzelnen Symptomen eine gewisse Ueber- 
einstimmung mit der Meningitis cerebrospinalis epidemica (Ge- 
niekstarre) des Menschen erkennen läßt, so hat man tierärztlicherseits 
immer wieder erwogen, ob beide Krankheiten nicht auch in ihrem Wesen ein 
übereinstimmendes Verhalten bekunden. Hierzu ist zu bemerken, daß sie sich 
in pathologisch-anatomischer Hinsicht vollkommen verschie- 
den verhalten: Bei der epidemischen Genickstarre des Menschen handelt es 
sich wesentlich um eine ausgeprägte diffuse eitrige Meningitis, während 
die Bornasche Krankheit in der Hauptsache eine Encephalitis (und Mpelitis) 
darstellt, bei der eine Erkrankung der Meningen eine vollkommen untergeordnete 
Rolle spielt, bei der ferner vor allem eitrige Prozesse niemals in Frage 
kommen. Es ist ohne weiteres klar, daß epidemische Genick- 
starre des Menschen und Bornasche Krankheitin pathologisch- 
anatomischer Hinsicht und damit in ihrem Wesen keine Spur 
von Uebereinstimmung aufweisen. 


Manche Aehnlichkeit zeigt die Bornasche Krankheit jedoch besonders in 
ihrem histologischen Bilde mit einigen anderen Krankheiten des Zentralnerven- 
systems. 

Ich nenne hier zunächst die Tollwut. Wie wir aus zahlreichen Unter- 
suchungen (SCHAFFER, BABES, HÖGYES, KRAUS & ÜLAIRMONT, W. ROSENTHAL, 
ÄCHUCARRO u. a.) wissen, handelt es sich bei der Tollwut um eine Entzündung 
der nervösen Zentralorgane, die sich (abgesehen von den Veränderungen an den 
Ganglien- und Gliazellen) in dem Auftreten vaskulärer zelliger Infiltrate äubert, 
von denen aus Zellen auch in das benachbarte nervöse Gewebe eindringen können. 
Die Infiltratzellen sind mononukleär und bestehen in der Hauptsache aus Lympho- 
cyten. 

Aehnliche entzündliche Veränderungen wie bei der Tollwut fand W. RoseEn- 
THAL auch bei der Hühnerpest. Auch die nervöse Form der Hunde- 
staupe zeigt, soweit sich dies nach den vorliegenden Befunden beurteilen läßt, 
ähnliche entzündliche Veränderungen in den nervösen Zentralorganen. Diese 
entzündlichen Veränderungen scheinen den Veränderungen bei der Lyssa zu 
entsprechen. 

Besonders interessiert uns hier die Poliomyelitis acuta des 
Menschen (spinale Kinderlähmung, HEINE-MEDInNsche Krank- 
heit). Nach WIcKMANn, sowie nach HARBITZ und SCHEEL ist die Poliomyelitis 
acuta eine disseminierte, infiltrative, nichteitrige Entzündung des Rückenmarkes, 
die vorwiegend die Gefäße, und zwar die adventitiellen Lymphräume, betrifft. 
Die vaskulären Infiltrate zeigen „lymphocytären Typus“; sie bestehen in der 
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Hauptsache aus Lymphocyten und Polyblasten. Plasmazellen treten nur bei 
älteren Fällen auf. Die Intiltratzellen zeigen Neigung, in das benachbarte nervöse 
Gewebe überzutreten, so daß gewöhnlich neben den vaskulären Infiltraten auch 
Gewebsinfiltrate beobachtet werden. Der ganze Prozeß befällt in erster Linie 
die graue Substanz. 

Wenn man das ganze histologische Bild der entzündlichen Veränderungen 
bei der Poliomyelitis acuta, wie es die vorgenannten Forscher beschrieben haben, 
mit demjenigen bei der Bornaschen Krankheit vergleicht, so findet man eine so 
weitgehende Uebereinstimmung (vor allem auch in bezug auf die Infiltrat- 
zellen), daß man beide Krankheiten pathologisch-histologisch als gleiche Ent- 
zündungsprozesse ansprechen kann. Gemeinsam ist beiden Krankheiten auch die 
vorwiegende Lokalisation der entzündlichen Erscheinungen in der grauen Sub- 
stanz, die allerdings bei der Bornaschen Krankheit etwas weniger ausgesprochen 
ist wie bei der spinalen Kinderlähmung. 

Ein Unterschied ergibt sich hinsichtlich der Ganglienzellen. Bei der Polio- 
myelitis acuta des Menschen ist, wie WICKMAN gezeigt hat, die Zerstörung 
der Ganglienzellen durch Neuronophagie eine hervorstechende Erscheinung im 
histologischen Bilde, während bei der Bornaschen Krankheit Neuronophagien 
trotz genauester Untersuchung von mir nicht sicher nachgewiesen werden konnten. 
Auch in bezug auf degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen scheinen 
Unterschiede zwischen Poliomyelitis acuta und Bornascher Krankheit zu be- 
stehen. 

Ein weiterer Unterschied zwischen beiden Krankheiten ist in der groben 
Lokalisation des Prozesses gegeben. Wenn bei der Poliomyelitis des Menschen 
auch das Gehirn mehr oder minder mitergriffen ist, so ist doch das Rücken- 
mark der Hauptsitz der Veränderungen. Bei der Bornaschen Krankheit dagegen 
ist stets das Gehirn der hauptsächlich (oft sogar ausschließlich) betroffene 
Teil, während die Erkrankung des Rückenmarkes eine nur untergeordnete Rolle 
spielt. 

Wie aus vorstehenden Darlegungen zu entnehmen ist, steht die 
Bornasche Krankheit pathologisch-histologisch nicht allein da, sie be- 
sitzi in dieser Hinsicht manches Uebereinstimmende mit anderen 
infektiösen Krankheiten des Zentralnervensystems, besonders mit 
der Poliomyelitis acuta des Menschen. Ueber die möglicherweise 
zwischen diesen Krankheiten bestehende Verwandtschaft auch in 


ätiologischer Beziehung vgl. S. 266 und 267. 


Bakteriologische Untersuchungen. 


Bakteriologische Untersuchungen bei der Bornaschen Krankheit 
sind besonders von SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL, JOHNE, ÜSTERTAG 
sowie von LoHr (unter Krımmers Leitung) angestellt worden. 


Hier sind zunächst die Versuche zu erwähnen, die Krank- 
heit künstlich auf Pferde zu übertragen. SIEDAMGROTZKY 
& SCHLEGEL beobachteten nach intravenöser Einspritzung von Cere- 
brospinalflüssigkeit eines bornakranken Pferdes nach einigen Tagen 
bei dem Versuchspferd Dummkollererscheinungen. Dagegen vermochte 
Lonr durch intravenöse Injektion von Blut, durch subkutane Ein- 
spritzung von Cerebrospinalflüssigkeit, von Verreibungen von Gehirn- 
teilen, Leber, Milz, Niere und von Knochenmark, durch Inhalation 
und Fütterung von Liquor cerebrospinalis bornakranker Pferde bei 
zwei Versuchspferden keine Krankheitserscheinungen auszulösen. Auch 
die subdurale Injektion von Cerebrospinalflüssigkeit eines borna- 
kranken Pferdes machte das eine Versuchspferd nicht krank. 

Anhangsweise ist zu bemerken, daß Cerebrospinalflüssigkeit und 
(rehirnsubstanz bornakranker Pferde auch für Mäuse, Meerschwein- 
chen und Kaninchen unschädlich sind (SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL, 
ÖSTERTAG). 
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Die Cerebrospinalflüssigkeit (teilweise auch die Ge- 
hirnsubstanz) bornakranker Pferde wurde von den ge- 
nannten Forschern mikroskopisch und kulturellauf Bak- 
terien geprüft. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen waren nicht 
übereinstimmend. 


SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL isolierten aus der Üerebrospinalflüssigkeit 
und der Hirnsubstanz bewegliche, grampositive Mikrokokken (Mono-, seltener 
Diplokokken), die Gelatine und erstarrtes Blutserum verflüssigten. 

Die übrigen Forscher (JOHNE, ÖSTERTAG sowie später LOHR) fanden da- 
gegen in der Cerebrospinalflüssigkeit regelmäßig, zum Teil auch in der Hirn- 
substanz. einen, nicht selten kurze Ketten bildenden, 0,4—0,3 u großen Diplo- 
coceus von Kaffeebohnen- oder Semmelform, der sich in der Quer- und Längs- 
richtung der Ketten teilte oder auch bei gleichzeitiger Teilung in der Längs- 
und Querrichtung Tetraden bildete und bisweilen, wenn auch selten, in der 
Cerebrospinalflüssigkeit intracellulär lag. Dieser Coccus, den JOHNE „Diplo- 
eoceusintracellularis equi“, OSTERTAG „Bornastreptococcus“ nennt, 
ist aörob, unbeweglich, gramnegativ, verflüssigt Gelatine und erstarrtes Blut- 
serum nicht, wächst mit Vorliebe im Kondenswasser der festen Nährböden und 
in Bouillon in Form einer diffusen Trübung, die sich nach etwa 8 Tagen auf- 
klärt, wobei ein „reichlicher grauweißer, sandähnlicher Niederschlag“ gebildet 
wird (LoHrR). Er wächst, frisch aus dem Tierkörper entnommen, zunächst 
schwach, allmählich aber paßt er sich den künstlichen Nährböden an, und sein 
Wachstum wird üppiger. Von weiteren Eigenschaften gibt LoHr folgende an: 
„Auf Kartoffeln sieht man einen schwachen, glänzenden, wäßriggrauen Belag. 
-... Traubenzucker, Lävulose, Galaktose, Dulzit, Rohrzucker, Milchzucker, Lak- 
tose, Maltose, Dextrose werden von den Bornakokken nicht vergoren. HsS- 
Entwiekelung, Indolbildung, Farbstoffbildung auf irgendeinem Nährboden findet 
nicht statt. PETRUSCHKYsche Lackmusmolke wird von den Bornakokken rötlich- 
blau bis schwachblau verfärbt, LöFrLErsche Grünlösung bleibt unverändert, auf 
Platten, die mit Drigalski- und Endoagar hergestellt sind, findet kein sichtbares 
Wachstum von Bornakokken statt. Die Kokken wachsen im allgemeinen bei 
einer Temperatur von 37,5° bis 33° C sehr gut, jedoch schien bei einer Trem- 
Sun von 41—42° C ein üppigeres und schnelleres Wachstum einzutreten. 

ei 450 C hört es vollständig auf. Das Temperaturminimum scheint bei 10 bis 
12° C zu liegen, bei 13—14° C zeigte sich noch ganz schwaches Wachstum, 
und zwar nur in der Umgebung des Kondenswassers. Diese Kolonien. hatten 
wieder das zarte, tautröpfchenähnliche Aussehen der ersten Kulturen.“ 

In destilliertem und reinem Leitungswasser gehen die JOHNE-ÖSTERTAG- 
schen Diplostreptokokken zugrunde, sie gedeihen jedoch in Wässern mit stick- 
stoffhaltigen Verunreinigungen (OÖSTERTAG, LOHR). Austrocknen zerstört die 
Keime schnell, während sie in feuchten Substraten bis zu 4 Wochen lebens- 
fähig bleiben (OÖSTERTAG). 


Von den mit den isolierten Bakterien angestellten Tierversuchen 
sollen hier nur die Versuche an Pferden erwähnt werden. 


Die von SIEDAMGROTZKY und SCHLEGEL isolierten Mikroorganismen er- 
zeugten bei Pferden nach intravenöser Einverleibung von Bouillonkultur in einem 
Falle Depressionserscheinungen, in einem anderen Falle trotz mehrmaliger In- 
jektion nichts. Subdurale Einverleibung von Bouillonkultur bedingte Erschei- 
nungen des Dummkollers und Somnolenz. 

Infektionsversuche mit den JOHNE-ÖSTERTAGschen Diplo- 
streptokokken. JoHNE will durch subdurale Impfung eines Pferdes „die 
typischen klinischen Erscheinungen einer ziemlich erheblichen Üerebrospinal- 
meningitis“ erzeugt haben. Zwei andere ebenso infizierte Pferde reagierten nur 
durch vorübergehendes Fieber und vorübergehende Depression des Sensoriums. 
ÖSTERTAG stellte fest, „daß das Pferd auf die Erreger der Bornaschen Krank- 
heit nur bei einer Einverleibungsart prompt reagiert, nämlich bei der Ein- 
spritzung unter die harte Hirnhaut... Auf keine andere Weise gelang die 
sichere Infektion.“ Allerdings hat ProrE, wie OÖSTERTAG angibt, gefunden, daß 
man durch häufig in kurzen Intervallen wiederholte Einspritzungen der Diplo- 
streptokokken in die Blutbahn ein der Bornaschen Krankheit ähnliches Krank- 
heitsbild erzeugen kann. Ein kontinuierlicher, mit dem natürlichen überein- 
stimmender Krankheitsverlauf ergab sich aber nur bei der subduralen Injektion 
der Diplostreptokokken. Die von OSTERTAG angestellten Versuche, Pferde mit 
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den Diplostreptokokken durch Fütterung, Einspritzungen in das Auge, die 
Ohren, die Nase, die Bauchhöhle zu infizieren, hatten durchweg keinen Erfolg. 
Jonune hält den Diplostreptococcus der Bornaschen Krankheit 
morphologisch und kulturell für übereinstimmend mit dem Erreger 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis (Genickstarre) des Men- 
schen. Es scheint ihm aber die Identität beider Mikroorganismen 
doch noch nicht vollkommen erwiesen. ÖSTERTAE spricht sich gegen 
die Verwandtschaft und Aehnlichkeit beider Krankheitserreger aus. 


Kritik der ätiologischen Bedeutung der bakteriologischen 
Befunde. 


Die von SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL gefundenen, von den 
JOHNE-ÖSTERTAGSchen Diplostreptokokken zweifellos artverschiedenen 
Mikroorganismen können nicht als die Erreger der Krank- 
heit gelten; denn sie wurden von SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL 
selbst nicht in allen Fällen von Bornascher Krankheit und von den 
übrigen Untersuchern überhaupt nicht gefunden. Außerdem können 
die wenigen Infektionsversuche an Pferden (es kommen nur zwei 
Versuche in Betracht) als stichhaltig nicht gelten, weil weder die 
erzeugten klinischen Symptome einwandfrei als Bornasche Krankheit 
gedeutet werden können, noch eine pathologisch-histologische Unter- 
suchung der nervösen Zentralorgane der infizierten Tiere vorge-- 
nommen wurde. 

Die von JOHNE, OSTERTAG und LoHr gefundenen Diplostrepto- 
kokken sind zweifellos gleichartig. Sie werden von JoHNE und 
ÖsTErTAG als die Erreger der Bornaschen Krankheit angesehen, wäh- 
rend LoHr diese Frage offen läßt. 

Wie ich hervorgehoben habe, ist die Bornasche Krankheit im 
wesentlichen eine Encephalitis (und Myelitis), nicht aber eine Me- 
ningitis. Infolgedessen muß von vornherein ‘angenommen werden, 
daß der Erreger weniger in der Cerebrospinalflüssigkeit, die weder 
chemisch noch cytologisch bemerkenswerte Abweichungen vom Nor- 
malen aufweist, als in der Hirnsubstanz sich findet*). Alle Unter- 
sucher haben aber, geleitet von der falschen Vorstellung, die Borna- 
sche Krankheit sei eine Meningitis, ihr Hauptaugenmerk auf die bakte- 
riologische Prüfung der Cerebrospinalflüssigkeit gewendet und 
die Hirnsubstanz nur nebenbei und nicht in allen Fällen berück- 
sichtigt. 

Außerdem wäre zu prüfen gewesen, ob sich die JoHNE-ÖSTER- 
TaGschen Diplostreptokokken während des ganzen 
Krankheitsverlaufes, also intra vitam, in der Cerebro- 
spinalflüssigkeit vorfinden, oder ob sie nur im letzten 
Stadium der Krankheit, in der Agonie oder gar erst 
post mortem im Zentralneryensystem auftreten**). Der- 


*) Die von SIEDAMGROTZKY & SCHLEGEL, vor allem aber die von LuHR 
an Pferden ausgeführten ergebnislosen Uebertragungsversuche mit Cerebrospinal- 
flüssigkeit bornakranker Pferde scheinen mir eine weitere Stütze für diese sich 
aus dem histologischen Befunde ergebende Annahme zu sein. 

**) Die Cerebrospinalflüssigkeit des Pferdes ist in der Agonie und post 
mortem, wie die Bakterienfunde von GRIMM sowie LOHR im Liquor bei gesunden 
und an anderen Krankheiten verendeten Pferden zeigen, für Bakterien verschiedener 
Art keineswegs schwer zugänglich. Hier ist auch eine Beobachtung von EBER 
(Bericht über das Veterinärinstitut in Leipzig für die Jahre 1909 und 1910, 
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artige Untersuchungen sind für die Beurteilung des bakteriologischen 
Befundes bei der Bornaschen Krankheit sehr wichtig. Meines Wissens 
sind aber Versuche, die Cerebrospinalflüssigkeit, die sich beim Pferde 
durch Punktion des Subduralraumes des Halsmarkes zwischen Hinter- 
hauptsbein und ersten Halswirbel*) gewinnen läßt, intra vitam 
bakteriologisch fortlaufend zu kontrollieren, bei der Bornaschen Krank- 
heit bisher noch nicht gemacht worden. Die bisherigen bakte- 
riologischen Befunde können aus diesem Grunde in 
ätiologischer Beziehung nicht als vollwertig angesehen 
werden. 

Aus dem histologischen Befunde bei der Bornaschen Krank- 
heit ist besonders hervorzuheben, daß die im Gehirn (und Rücken- 
mark) festgestellten entzündlichen Infiltrate lediglich aus mono- 
nukleären Zellen bestehen, daß polymorphkernige Leukocyten 
(Eiterzellen) vollkommen fehlen. Von einer eitrigen Entzündung 
kann also bei der Bornaschen Krankheit keine Rede sein. Infolge- 
dessen ist esaber auch als ausgeschlossen zu betrachten, 
daß das ätiologische Agens der Bornaschen Krankheit 
zu den Eitererregern gehört. Ich betone dies deshalb, weil be- 
sonders von JOHNE und neuerdings auch von CHRISTIANI auf die 
nahe Verwandtschaft der Bornakokken mit dem Erreger der 
epidemischen Cerebrospinalmeningitis (Genickstarre) des Menschen hin- 
gewiesen worden ist. Letzterer ist aber ein Eitererreger. Leider sind 
die JOHNE-ÖsterTacschen Diplostreptokokken, die morphologisch und 
kulturell mit dem Diplococeus intracellularis meningitidis WEICHSEL- 
BAUM übereinstimmen, histologisch bis jetzt noch nicht auf ihre 
etwaige pyogene Wirkung näher geprüft worden. Sollten sie ausge- 
sprochene pyogene Fähigkeiten haben, so würden sie meines Erachtens 
schon deshalb nicht als Erreger der Bornaschen Krankheit in Frage 
kommen können. Immerhin muß, seitdem wir den histologischen 
Befund bei der Bornaschen Krankheit genau kennen, aber auch schon 
die ziemlich weitgehende morphologische und kulturelle Ueberein- 
stimmung des für den Erreger dieser Krankheit gehaltenen Jonxe- 
Ostertasschen Diplostreptococcus mit dem Genickstarrecoccus des 
Menschen als ein Moment angesehen werden, das a priori nicht 
zugunsten der ätiologischen Bedeutung der JoHNE-ÖSTERTAGSchen 
Kokken bei der Bornaschen Krankheit spricht. 

Wenn wir nun die bakteriologischen Ergebnisse der oben ge- 
nannten Forscher näher ins Auge fassen, so scheint es auf den ersten 
Blick, als ob die Diplostreptokokken doch der ätiologischen Kritik 
standzuhalten vermöchten; denn sie ließen sich regelmäßig bei den 
bornakranken Pferden in der Cerebrospinalflüssigkeit nachweisen, und 
mit den Reinkulturen konnten Pferde derart krank gemacht werden, 
daß sie klinisch Erscheinungen darboten, die denjenigen der Borna- 
schen Krankheit zu entsprechen schienen. Hierzu ist folgendes zu 
bemerken: 

Wenn die Jonne-Österrasschen Diplostreptokokken auch in 
allen Fällen von Bornascher Krankheit auffindbar sind, so erleidet 
die ätiologische Beweiskraft dieser Tatsache doch eine erhebliche 


Berlin 1911) von Interesse, wonach bei einem nach längerem Todeskampfe an 
en. verendeten Pferde aus der Gehirnflüssigkeit Kokken gezüchtet werden 
onnten. 

*) Auf diese Punktionsstelle ist zuerst von JOHNE hingewiesen worden. 
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Einbuße dadurch, daß nach den Untersuchungen von ÜCHRISTIANI in 
Fällen von sporadischer akuter Meningitis, akutem Hydrocephalus und 
„Hitzschlag‘“ in der Cerebrospinalflüssigkeit der erkrankten Pferde 
Diplokokken nachweisbar sind, die in bezug auf Gestalt, Färbbarkeit, 
Wachstumsverhältnisse und Impfwirkung bei den gebräuchlichen La- 
boratoriumstieren mit den Diplostreptokokken der Bornaschen Krank- 
heit übereinstimmen. Da diese sporadischen Krankheiten, entgegen 
den Anschauungen CHRISTIANIS*), nichts mit der an bestimmte Gegen- 
den gebundenen seuchenhaften Bornaschen Krankheit zu tun haben, 
so ist aus den Befunden CHrıstıanıs zu schließen, daß die JoHnE- 
Osrterrtasschen Diplostreptokokken nicht spezifisch für 
die Bornasche Krankheit sind. 

Was die experimentelle Erzeugung der Bornaschen 
Krankheit unter Zuhilfenahme von Reinkulturen der 
Diplostreptokokken anbelangt, so hat man sich bei der Beurtei- 
lung der Versuchsergebnisse stets im wesentlichen auf das erzeugte 
klinische Krankheitsbild gestützt. Gerade das klinische Bild der 
Bornaschen Krankheit aber ist ziemlich wechselvoll, und viele der bei 
diesem Leiden beobachteten Symptome können auch bei anderen 
Krankheiten des Zentralnervensystems vorhanden sein. Dieser Um- 
stand bedingt ja bekanntlich schon bei der natürlichen Bornaschen 
Krankheit eine gewisse Unsicherheit der klinischen Diagnose. Die 
diagnostischen Schwierigkeiten werden aber bei Erkrankungen, die 
im Gefolge so schwerer Eingriffe, wie sie Subduralinfektionen dar- 
stellen, sich entwickeln, noch wachsen, zumal bei der subduralen 
Einverleibung beliebiger pathogener Bakterien in der Regel eine Reihe 
schwerer Symptome auftritt, deren Zugehörigkeit zum Krankheits- 
bilde dieser oder jener natürlichen Krankheit des Zentralnerven- 
systems schwer zu erweisen ist. Aus dem klinischen Bilde einer 
derart mit den Diplostreptokokken erzeugten Impfkrankheit allein 
wird sich infolgedessen nicht mit unbedingter Sicherheit der Beweis 
ableiten lassen können, daß die erzeugte Experimentalerkrankung, 
selbst wenn sie tödlich verlief, echte Bornasche Krankheit war. 


Zum Zwecke exakter ätiologischer Beweisführung ist zu ver- 
langen, daß sich mit Reinkulturen des bei einer Seuche isolierten 


* 


) CHriısTIanı glaubt auf Grund des oben erwähnten bakteriologischen 
Befundes sowie auf Grund „des klinischen Verlaufes der einzelnen Fälle, des 
bei Sektionen sich ergebenden anatomischen Befundes“, daß sich „kein stich- 
haltiger Grund erkennen“ lasse für die Annahme, „daß die sporadische akute 
Cerebrospinalmeningitis und die Bornasche Krankheit der Pferde zwei nach 
Ursache und Wesen verschiedene Krankheiten“ seien. CHRISTIANI ist zu einem 
solchen Schlusse nicht berechtigt; denn er hat pathologisch-histo- 
logische Untersuchungen, auf die es allein ankommt, wenn es gilt fest- 
zustellen, ob die in Frage stehenden Erkrankungen ihrem Wesen nach gleich 
oder verschieden sind, überhaupt nicht angestellt. Im übrigen ist aber 
auch der makroskopische pathologisch-anatomische Befund in vielen der 
CHRISTIANIschen Fälle direkt abweichend von dem der Bornaschen Krankheit; 
denn eine „trübe Flüssigkeit“ in den Maschen der weichen Hirnhaut, wie der 
UHrIsTIANIsche Befund meist lautet, findet sich bei der Bornaschen Krankheit 
nicht und erst recht nicht eine umschriebene eitrig-fibröse Pachymeningitis, 
wie sie von ÜHRISTIANI in einem Falle festgestellt wurde. Auch einen „Hydro- 
cephalus acutus“ kann man bei der Bornaschen Krankheit als Regel nicht 
finden. Die Bornasche Krankheit ist, wie durch meine Untersuchungen fest- 
gestellt worden ist, in ihrem Wesen überhaupt nicht, wie CHRISTIANI ohne wei- 
teres voraussetzt, eine Cerebrospinalmeningitis, sondern eine Encephalomyelitis 
mit unwesentlichen Erscheinungen seitens der weichen Hirnhaut. 
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Bakteriums die betreffende Krankheit in typischer Form wieder- 
erzeugen läßt. Dies bedeutet aber, daß die erzeugte Impf- 
krankheit nicht nur die gleichen klinischen, sondern 
auch die gleichen pathologisch-anatomischen Erschei- 
nungen darbieten muß, wie diespontane Krankheit. Bei 
der Bornaschen Krankheit, bei der der makroskopische Sektions- 
befund, wie oben erwähnt, nicht maßgebend ist, läßt sich erst durch 
die histologische Untersuchung des Gehirns feststellen, ob diese 
Krankheit wirklich vorliegt. Dies ist aber bei keinem der ange- 
stellten Infektionsversuche mit den .JoHNE-ÖsterTacschen Diplo- 
streptokokken geschehen und konnte auch nicht geschehen, weil das 
Wesen der natürlichen Krankheit, d. h. der ihr zugrunde liegende 
pathologische Prozeß, zur Zeit der Anstellung der Tierversuche JoHNES 
und ÖsTERTAGs (wie auch derjenigen SIEDAMGROTZKYS & SCHLEGELS) 
noch nicht näher bekannt war. Es kann also bis jetzt auch 
nicht als erwiesen angesehen werden, daß es gelingt, 
mit Hilfe der Joune-ÖsTerTacschen Diplostreptokok- 
ken experimentell bei Pferden echte Bornasche Krank- 
heit zu erzeugen. 

AufGrundder vorstehenden kritischen Erwägungen 
kann der Beweis dafür, daß der JoHnE-ÖsTErTaAsSsche 
Diplostreptococcus der Erreger der Bornaschen Pferde- 
krankheit ist, nicht als erbracht gelten; es muß sogar 
als in hohem Grade unwahrscheinlich bezeichnet wer- 
den, daßdasgenannte Bakterium der Erregerder Krank- 
heit ist. 


Kerneinschlüsse der Ganglienzellen. 


Außer den obenerwähnten, den pathologisch-anatomischen Befund 
betreffenden Tatsachen konnte ich bei Borna-Pferden in den großen 
polymorphen Ganglienzellen, besonders des Ammonshornes, mit Hilfe 
der Lentzschen Färbung A, wie sie zum Nachweis der Nesrıschen 
Körperchen bei der Tollwut verwendet wird*), eigenartige Kern- 
einschlüsse (Tafel II) feststellen, die sich leuchtend rot von 
den hellen Untergrund des chromatinarmen Kernes der Ganglien- 
zellen abheben, während deren Zelleib blau und deren Nucleolus 
violett erscheint. Die Kerneinschlüsse lassen sich auch mit zahl- 
reichen anderen Färbungen gut zur Darstellung bringen, so besonders 
mit der HrıpenHarnschen Eisenalaun-Hämatoxylin-Färbung, mit der 
Giemsafärbung, sowie mit den von v. KrocH **) und von STUTZER ***) 
angegebenen Färbungen. Die Einzelheiten bezüglich des Verhaltens 
der Kerneinschlüsse bei diesen Tinktionen können hier nicht berück- 
sichtigt werden. Ich verweise auf meine ausführlichen Arbeiten. 

Die Zahl der in einer Ganglienzelle vorkommenden intranukle- 
ären Körperchen ist wechselnd. Sehr häufig sah ich ein Körperchen, 
oft aber auch deren zwei oder drei, seltener vier, fünf und sechs. 
Die Lage der Gebilde im Kern ist verschieden, sie ist offenbar regellos. 
Sie werden ausschließlich im Kern von Ganglienzellen beob- 
achtet, niemals in deren Cytoplasma, niemals in anderen Zellen und 


*) Centralbl. f. Bakt., 1. Abt., Orig., Bd. 44, S. 374, 1907. 
**) Centralbl. f. Bakt., 1. Abt., Orig., Bd. 58, S. 95, 1911. 
***) Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh., Bd. 69, S. 25, 1911. 
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endlich auch niemals extracellulär. Die Größe der Kerneinschlüsse 
ist ebenfalls verschieden. Die größten von ihnen gehen in ihren Aus- 
maßen über die Dimensionen des Nucleolus etwas hinaus, erreichen 
aber nicht den Umfang von roten Blutkörperchen. Die kleinsten 
stehen an der Grenze der Sichtbarkeit. Zwischen diesen Extremen 
beobachtet man alle Uebergänge (vgl. Tafel II). 

Die Kerneinschlüsse sind Gebilde, die sich bei fast allen Fär- 
bungen vom Chromatin wie auch vom Öytoplasma der Ganglienzellen 
unterscheiden. Bei einzelnen Färbungen (am auffälligsten bei der 
meist von mir angewandten Lentzschen „Färbung A‘) unterscheiden 
sie sich auch vom Nucleolus der Ganglienzellen ; bei vielen Tinktionen 
dagegen präsentieren sie sich in gleichem oder ähnlichem Farbenton 
wie der Nucleolus, nur meist in der Intensität der Färbung von diesem 
abweichend. Sie bestehen aus einer Substanz, die sich bei manchen 
Färbungen chromatinähnlich zu verhalten scheint, die aber, wie be- 
sonders die Lentzschen Färbungen und die Giemsafärbung zeigen, 
mikrochemisch zweifellos etwas anderes ist als Chromatin; sie ist 
beispielsweise nicht basophil wie das Chromatin, sondern mehr 
acidophil. Die Giemsafärbung läßt keinerlei rote Bestandteile in 
den Kerneinschlüssen nachweisen. Auf Grund des Verhaltens der 
Grebilde verschiedenen Färbungen gegenüber können sie als aus einer 
den Nukleolarsubstanzen nahestehenden Masse, als aus einer plastin- 
artigen Substanz bestehend aufgefaßt werden. 

Unsere Kerneinschlüsse sind homogen, ohne Protoplasmastruktur. 
Sie setzen sich nur aus Plastinsubstanz zusammen. Aus Chromatin- 
substanz bestehende Innengebilde lassen sich mit keinem Färbever- 
fahren in ihnen nachweisen. 

Die Kerneinschlüsse zeigen stets scharfe Umrisse und eine in 
sich geschlossene Form. Mit dem Nucleolus und dem Chromatin des 
Kernes der sie beherbergenden Ganglienzellen stehen sie in keinerlei 
Zusammenhang. Sie sind vielmehr allen normalen Kernbestandteilen 
gegenüber durch einen hellen, meist farblos erscheinenden 
Hof abgeschlossen (Taf. II). Dieser Hof ist, wie sich bei vielen 
Färbungen, besonders aber bei der Sturzerschen und HEIDENHAIN- 
schen Färbung zeigt, keine Vakuole, sondern eine geschlossene Hülle, 
die sich, wenn auch schwer, färberisch darstellen läßt, und die nach 
außen zu, d.h. nach dem Karyoplasma zu, durch eine deutliche, dunkle 
Linie abgegrenzt wird (Textfig. a—c). Die Frage, aus was für 
einer Substanz diese zweifellos zu den Kerneinschlüssen (und nicht 
zu normalen Bestandteilen des betroffenen Ganglienzellenkernes) ge- 
hörige Hülle besteht, muß vorläufig offen bleiben. 

Die Form unserer Kerneinschlüsse ist in der Regel kugelrund. 
Außerdem werden, weniger häufig, die in meiner ersten Mitteilung 
bereits beschriebenen diplokokkenartigen Doppelformen (Textfig. c so- 
wie Taf. II, Fig. 8 und 9) beobachtet, die die Körperchen anscheinend 
in Teilung darstellen*. Ein Uebergang von den kugeligen zu den 
diplokokkenartigen Gebilden wird durch ebenfalls früher von mir 
bereits beschriebene ovoide Formen (Taf. II, Fig. 7, Textfig. b) 
geschaffen, die anscheinend im Begriff stehen, sich zu teilen. 


*) Die beiden zusammengehörigen Hälften sind dabei von gleicher oder 
verschiedener Größe; sie grenzen sich gradlinig, getrennt durch einen schmalen 
Zwischenraum, gegeneinander ab. Die beiden Hälften liegen innerhalb derselben 
Hülle (vgl. Taf. II, Fig. 9, und Textfig. ce). 
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Die mit Kerneinschlüssen behafteten Ganglienzellen bei Borna- 
scher Krankheit sind gut erhalten. 

Die Kerneinschlüsse bilden im allgemeinen einen regelmäßigen 
Befund bei Bornascher Krankheit*). Auf Grund meiner gesamten 
Untersuchungen scheint es, als ob sie in seltenen Fällen des Leidens 
nicht nachweisbar sein können**). Ich halte es aber nicht für aus- 
geschlossen, daß ihre Unauffindbarkeit in diesen Fällen äußeren Um- 
ständen (Untersuchung einer zu geringen Anzahl von Schnitten) zu- 


a b [© 


Kerneinschlüsse in großen Ganglienzellen des Ammonshornes. Färbung 
nach STUTZER. Die Kerneinschlüsse zeigen eine deutliche, scharf konturierte Hülle 
a rundes, b ovoides Körperchen, ce Teilungsform eines Körperchens. 


zuschreiben ist. Weitere Untersuchungen müssen hier endgültigen 
Aufschluß geben. Die Spezifizität der Gebilde wird aber auch dann, 
wenn es sich zeigen sollte, daß sie in seltenen Fällen von Bornascher 
Krankheit tatsächlich vollständig fehlen, ebensowenig bezweifelt 
werden können, wie die Spezifizität der Neerıschen Körperchen bei 
der Tollwut, die in etwa 4 Proz. der Lyssafälle bei Hunden trotz 
Infektiosität des Gehirnes nicht nachweisbar sind. In allen sonstigen 
Gehirnen, mögen diese von Pferden, die an anderen Krankheiten des 
Zentralnervensystems gelitten haben, oder von solchen, die überhaupt 
nicht mit. derartigen Krankheiten behaftet waren, stammen, fehlen die 
Kerneinschlüsse stets. 

Wenn wir uns nunmehr die Frage vorlegen, was diese Kern- 
einschlüsse bei der Bornaschen Krankheit sind, so können wir nach 
Vorstehendem zunächst normale Bestandteile der Ganglienzellen und 
ihres Kernes, wie ich übrigens schon in unserer ersten Mitteilung 
bemerkt habe, ausschließen; denn es gibt keine normalen Zellbestand. 
teile, die sich morphologisch so verhalten, wie unsere Kerneinschlüsse. 

Ebenso können die Gebilde nicht Bakterien sein; denn abgesehen 
davon, daß Bakterien, wenn sie intracellulär vorkommen, im Cyto- 
plasma und nicht im Kern liegen, spricht die verschiedene Größe der 


*) Bornasche Krankheit ist als erwiesen anzusehen, wenn das Gehirn die 
oben erwähnten Entzündungserscheinungen in typischer Form zeigt. 

.,.**) Bisher sind insgesamt unter 61 zur Untersuchung geeigneten (d. h. 
nicht zu kadaverös veränderten) Fällen zwei Fälle (= 3,3 Proz.) gefunden worden, 
in denen der Nachweis der Kerneinschlüsse nicht gelang. Auch in diesen Fällen 
wurden, wie in allen übrigen, nur verhältnismäßig wenige Schnitte auf Kern- 
einschlüsse geprüft. 
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Gebilde, vor allem aber ihr färberisches Verhalten (mangelhafte Dar- 
stellung durch basische Anilinfarben) gegen Bakterien. 

Da die Kerneinschlüsse bei fast allen Fällen von Bornascher 
Krankheit in bestimmten Ganglienzellen des Gehirnes nachgewiesen 
werden können, und da sie bei normalen Pferden und bei Pferden, 
die an sonstigen Erkrankungen des Gehirnes gelitten haben, kon- 
stant fehlen, so sind sie für die Bornasche Krankheit als 
spezifisch anzusehen. Dabei ist zu erwägen, ob es sich 1. um 
Produkte degenerativer Art der durch infektiöse oder toxische Ein- 
flüsse geschädigten Ganglienzellen oder aber 2. um in die Ganglien- 
zelle und ihren Kern von außen eingedrungene parasitäre Gebilde oder 
Reaktionsprodukte von solchen handelt. 


Gegen die Annahme, dab die Kerneinschlüsse Produkte dege- 
nerativer Art sind, spricht zunächst die Tatsache, daß die Gebilde 
in Ganglienzellen, die die Merkmale einer weitgehenden Degeneration 
zeigen, nicht beobachtet werden, dab vielmehr die normalen Kern- 
bestandteile der mit Kerneinschlüssen beladenen Ganglienzellen gut 
erhalten sind. Ferner spricht gegen diese Annahme die Tatsache, dab 
die Gebilde, die in sich geschlossen und scharf umrissen erscheinen, 
vom Chromatin und Nucleolus durch eine Hülle vollständig getrennt 
sind, sowie das Vorkommen der beschriebenen charakteristischen 
Doppelformen, das sich mit der Annahme von Degenerationsprozessen 
in keiner Weise vereinigen läßt. 

Wenn wir die Frage nach der parasitären Natur unserer 
Kerneinschlüsse erörtern, so müssen wir in erster Linie an jene Ge- 
bilde denken, die v. ProwaAzer 1907 unter der Bezeichnung „Chla- 
mydozoen‘ zusammengefaßt hat. 


v. PROWAZER bezeichnet mit diesem Namen bekanntlich pathogene 
Mikroorganismen, die sich großenteils intracellulär (und zwar in Zellen 
des Ektoderms) entwickeln und die, zum Unterschied von den Bak- 
terien, in der meist gut erhaltenen Wirtszelle die Produktion spezi- 
fischer morphologisch scharf differenzierter Reaktionsprodukte (Ein- 
schlüsse) der Zelle bewirken, die mit Kernsubstanzen, und zwar mit 
den Nukleolarsubstanzen, verwandt sind und die demgemäß als aus 
Plastinsubstanz bestehend aufgefaßt werden müssen. Die Chlamydo- 
zoen (oder wenigstens bestimmte Formen oder Entwickelungsstadien 
von ihnen) passieren die gewöhnlichen Bakterienfilter. 


Können die Kerneinschlüsse der Ganglienzellen bei der Borna- 
schen Krankheit als Parasiten, als Chlamydozoen, aufgefaßt werden? 
— Diese Frage ist so, wie sie gestellt ist, natürlich zu verneinen ; 
denn die Kerneinschlüsse besitzen weder Protoplasmastruktur, noch 
enthalten sie Chromatin. Sie bestehen vielmehr aus einer homogenen 
Masse, die, wie oben des näheren dargelegt wurde, wohl als Plastin- 
substanz aufgefaßt werden muß, und die den Reaktionsprodukten 
der Chlamydozoen, nicht aber diesen selbst entspricht. 


Wenn die Kerneinschlüsse bei Bornascher Krankheit auch nicht 
selbst, also so wie wir sie bei den angewandten Färbungen sehen, 
als Parasiten, als Chlamydozoen, angesprochen werden können, so 
darf der Gedanke, daß die Gebilde die Produkte einer spezifischen 
Reaktion der Ganglienzelle auf die Einwirkung eines freilich noch 
nicht näher bekannten parasitären Agens darstellen können, keines- 
wegs von der Hand gewiesen werden. 
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Die Chlamydozoen sind imstande, die gewöhnlichen Bakterien- 
filter zu passieren. Dementsprechend dürfen wir annehmen, dab in 
ihrer Entwickelung außer den als unschwer nachweisbare Innengebilde 
der Einschlüsse oder frei in den Zellen als sogenannte Elementar- und 
Initialkörperchen auftretenden Formen noch invisible oder wenigstens 
an der Grenze der Sichtbarkeit stehende Formen vorkommen. Auch 
diese invisiblen Formen vermögen, wie angenommen werden muß, in 
den von ihnen befallenen Zellen aus Plastinsubstanzen bestehende 
Reaktionsprodukte zu erzeugen, die, viel massiger als sie selbst, sicht- 
bar sind und als Zelleinschlüsse imponieren. Derartige Zelleinschlüsse 
werden als nur aus einer homogenen, strukturlosen Plastinmasse zu 
bestehen scheinen, d. h. Innengebilde werden hier in den Einschlüssen 
fehlen, oder, besser gesagt, unsichtbar sein. Mit anderen Worten: Die 
charakteristischen aus Plastinmasse bestehenden Reaktionsprodukte der 
Zelle, also die Zelleinschlüsse, bilden einen Indikator dafür, daß die 
Zelle von Chlamydozoen befallen ist, auch wenn diese selbst nicht 
mikroskopisch nachweisbar sind. 


Wenn wir diese aus den bisherigen Forschungen auf dem Gebiete 
der Chlamydozoen sich ergebenden allgemeinen Punkte festhalten und 
sie auf die Kerneinschlüsse bei der Bornaschen Krankheit anzuwenden 
versuchen, so entsteht zunächst die Frage, ob unsere Kerneinschlüsse, 
die, wie oben dargelegt, keine Degenerationsprodukte der Zelle 
schlechthin sein können, in ihrem ganzen Verhalten den Reaktions- 
produkten, wie sie die Chlamydozoen in den von ihnen befallenen 
Zellen hervorrufen, entsprechen. Diese Frage dürfte zu bejahen sein. 
Tun wir dies aber, so ergibt sich nach Vorstehendem ohne weiteres 
die Annahme, daß unsere Kerneinschlüsse sehr wahrscheinlich Pro- 
dukte der Reaktion der Ganglienzellen auf die Invasion von Chlamydo- 
zoen sind, wenn sich auch die Parasiten selbst unmittelbar nicht 
nachweisen lassen *). Die Strukturlosigkeit unserer Kerneinschlüsse 
würde mit der vorstehend erörterten Auffassung dieser Gebilde durch- 
aus im Einklang stehen. 


Für die Auffassung, daß den Kerneinschlüssen bei der Bornaschen 
Krankheit ein organisiertes Etwas zugrunde liegt, daß sie wahrschein- 
lich Produkte einer Chlamydozoen-Invasion sind, spricht vor allem 
auch das eigenartige charakteristische morphologische Verhalten dieser 
Gebilde, wie auch der gute Erhaltungszustand der betroffenen 
Ganglienzellen. 


Wie oben erwähnt, lassen sich drei Formen der Kernein- 
schlüsse unterscheiden: 1. runde Formen, 2. ovoide Formen und 
3. diplokokkenähnliche Doppelfomen. Die letzteren lassen sich, worauf 
ich schon früher hinwies, als Teilungsstadien auffassen, ja müssen 
als Teilungsstadien aufgefaßt werden, weil sich diese sehr auffälligen 
Gebilde sonst in keiner Weise erklären lassen. Die ovoiden Formen 
stellen dabei offenbar das Vorstadium dar, das den Uebergang von den 
runden Gebilden zu den Doppelformen vermittelt. Eine eigene Tei- 
lungsfähigkeit kann den Kerneinschlüssen, d. h. keinerlei Proto- 
plasmastruktur zeigenden, vollständig homogenen Plastingebilden, na- 
türlich nicht zugeschrieben werden. Sie müssen wohl etwas Organi- 


. ..) Ob das Virus der Bornaschen Krankheit in der Tat filtrierbar und 
invisibel ist, muß erst experimentell festgestellt werden. Meines Wissens sind 
derartige Versuche in beweiskräftiger Form bis jetzt noch nicht gemacht worden. 
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siertes in sich beherbergen, was sich teilt und was die Teilung der 
sichtbaren Plastinmasse im Gefolge hat. Dieses Etwas kann man wohl 
in invisiblen chlamydozoenähnlichen Parasiten innerhalb der Ein- 
schlüsse suchen. 

Das zweite morphologische Charakteristikum ist das Vorhanden- 
sein einer besonderen äußeren Hülle um die aus Plastinmasse be- 
stehenden Kerneinschlüsse. Auch diese Erscheinung kann in keiner 
anderen Weise erklärt werden als durch die Annahme eines organi- 
sierten, invisiblen parasitären Agens innerhalb der Kerneinschlüsse ; 
mir wenigstens ist keine gewöhnliche Zell- und Kernveränderung be- 
kannt, bei der eine derartige besondere Hüllenbildung beobachtet 
werden könnte. Die vermuteten chlamydozoenähnlichen Parasiten der 
Bornaschen Krankheit würden demnach einen Doppelmantel von Reak- 
tionsprodukten besitzen. Der äußere Mantel beteiligt sich, wie die 
Befunde an Teilungsstadien ergeben, nicht am Teilungsvorgang, son- 
dern umgibt als kontinuierliche Hülle die aus Plastinmasse bestehen- 
den Doppelformen. 

Wenn ich es wage, die vermuteten Parasiten der Bornaschen 
Krankheit zu den Chlamydozoen zu stellen, so tue ich dies, weil bei 
der Bornaschen Krankheit spezifische intracelluläre Gebilde in den 
Ganglienzellen auftreten, die sich im allgemeinen wie die für die 
Chlamydozoen charakteristischen Reaktionsprodukte verhalten und 
deren Entstehung anders als durch die Annahme, daß es sich hier um 
parasitäre Einflüsse handelt, nicht erklärt werden kann. 

Ich glaube nicht, daß die bestehenden Abweichungen der Kern- 
einschlüsse bei Bornascher Krankheit von den bereits bekannten 
Chlamydozoen oder, genauer gesagt, von den Reaktionsprodukten von 
solchen die Möglichkeit ausschließen, daß unsere Kerneinschlüsse Pro- 
dukte einer Invasion von Chlamydozoen sind. Vielleicht ist der ver- 
mutete Bornaparasit als ein besonderer Typus der noch so wenig fest 
umschriebenen Gruppe der vorläufig mit dem Namen „Chlamydozoen“ 
belegten Mikroparasiten anzusprechen. 

Zusammenfassend möchte ich sagen, daß ich die 
Kerneinschlüsse bei Bornascher Krankheit auf Grund 
meiner gesamten Untersuchungen und auf Grund ver- 
gleichender Studien mit großer Wahrscheinlichkeit für 
Produkte der Reaktion der Gahglienzellen auf die In- 
vasion eines organisierten, parasitären Agens halte, 
das zu den Chlamydozoen zu rechnen sein oder diesen 
nahestehen dürfte, und daß ich den Erreger der Borna- 
schen Krankheit in einem derartigen nichtbakteriellen 
parasitären Agens vermute. 

In bezug auf diese Annahme ist es von besonderem Interesse, 
wenn wir die oben bereits erwähnten Krankheiten (Lyssa, Hühner- 
pest, Hundestaupe und spinale Kinderlähmung) mit der Bornaschen 
Krankheit vergleichen. Allen diesen Krankheiten liegt, wie aus 
meinen oben gegebenen Darlegungen hervorgeht, im wesentlichen eine 
Encephalitis (bzw. Myelitis) zugrunde, bei der vaskuläre entzündliche 
Infiltrate von mononukleärem Typus neben ebensolchen Gewebsinfil- 
traten das vorherrschende und charakteristische Merkmal bilden. Ueber- 
einstimmend ist bei vieren von den fünf genannten Krankheiten, näm- 
lich bei Lyssa, Hühnerpest, Hundestaupe und Bornascher Krankheit, 
aber weiter das Auftreten von spezifischen Einschlüssen in den 
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Ganglienzellen (Neerıschen Körperchen, Hühnerpestkörperchen, Staupe- 
körperchen und den von mir beschriebenen Körperchen bei Bornascher 
Krankheit*).. Wenn diese Gebilde bei den einzelnen Krankheiten 
auch bestimmte Verschiedenheiten zeigen, so ist das Uebereinstim- 
mende doch eben in der Tatsache des Auftretens spezifischer Ein- 
schlüsse in den Ganglienzellen gegeben. Es zeigen diese „Ganglien- 
zelleinschlußkrankheiten“, wie man sie vorläufig nennen 
könnte, somit histologisch mehrfache Berührungspunkte. Dieser Um- 
stand will mir die Annahme nicht ungerechtfertigt erscheinen lassen, 
daß diese Krankheiten auch ätiologisch eine gewisse 
Verwandtschaft besitzen. Hier möchte ich diesen Punkt nur 
andeuten, ohne näher auf ihn einzugehen. 

Weitere experimentelle Untersuchungen über die Bornasche Krank- 
heit müssen über ihre Aetiologie volle Klarheit schaffen. Im Vorder- 
grunde dieser experimentellen Forschungen, die durch stete histo- 
logische Untersuchungen zu kontrollieren sind, müssen zunächst In- 
fektionsversuche mit nichtfiltrierter und filtrierter Hirnsubstanz an 
Pferden stehen. 


Postmortale Diagnose der Bornaschen Krankheit. 


Bezüglich der postmortalen Diagnose möchte ich auf Grund 
meiner Untersuchungen folgende Grundsätze aufstellen: 


Für die postmortale Diagnose der Bornaschen Krankheit kommt der 
makroskopische Sektionsbefund **), sowie das chemische und ceytologische Ver- 
halten der Cerebrospinalflüssigkeit nicht (oder jedenfalls nur indirekt) in Betracht. 
Eine einwandfreie Feststellung der Krankheit ist nur unter Zuhilfenahme der 
histologischen Untersuchung des Gehirnes möglich. 

Man ist berechtigt, post mortem die Diagnose „Bornasche Krankheit“ dann 
zu stellen, wenn das Zentralnervensystem, insbesondere das Gehirn, das typische 
histologische Bild der beschriebenen Entzündung darbietet. 

Da die Kerneinschlüsse gewisser Ganglienzellen einen regelmäßigen Befund 
bei der Bornaschen Krankheit darstellen, und da sie bei nicht mit Bornascher 
Krankheit behafteten Pferden niemals gefunden werden, so sind sie als be- 
zeichnend für diese Krankheit anzusehen. Ihr Nachweis unterstützt die all- 
gemeine histologische Diagnose. 

Fehlen typische entzündliche Veränderungen und Kerneinschlüsse, so kann 
Bornasche Krankheit ausgeschlossen werden. 
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Erklärung der Tafeln. 


Tafel I. 


Sämtliche Abbildungen (mit Ausnahme von Fig. 5) sind Mikrophotogramme. 
Fig. 1. Riechwindung (Fall 4). Hämatoxylin-Eosin. Zahlreiche stark aus- 
gebildete vaskuläre Infiltratee Zeıss Obj. AA, ohne Ok., Balgauszug 
60 cm. 

„ 2. Temporallappen (Fall 10). Hämatoxylin-Eosin. In das Gewebe über- 
gehende vaskuläre Infiltrate. Gewebsinfiltration. ZEIss Obj. AA, Ok. 1, 
Balgauszug 60 cm. 

„ 3. Nucleus caudatus (Fall 2). van GiEson. Infiltrierte Vene mit einem 
Seitenast. Gewebsinfiltration. Zeiss Obj. AA, Ok. 1, Balgauszug 60 cm. 

„ 4. Riechwindung (Fall 43). van GiEson. Zu der sehr spärlich infiltrierten 
Pia zieht eine Vene mit starkem vaskulären Infiltrat. Zeiß Obj. AA, 
ohne Ok., Balgauszug 60 cm. 

„ 5. Infiltratzellen aus einem vaskulären Infiltrat des Nucleus caudatus (Fall 
26). Lymphocyten und Polyblasten. Hämatoxylin-Eosin. ZEeıss Homog. 

Immers. 1/15, Ok. 3. 


Tafel II. 


Die Bilder sind nach mit der LenTzschen Färbung A tingierten Schnitt- 
präparaten gezeichnet. Vergröß.: ZEıss homog. Immers. 1/,;, Ok. 3. Sämt- 
liche Figuren stellen große Ganglienzellen aus dem Ammonshorn an seuchen- 
hafter Gehirn-Rückenmarksentzündung erkrankter Pferde dar. Cytoplasma blau; 
Kern hell, blaßviolett; Nucleolus violett; Kerneinschlüsse (Intranuklearkörper- 
chen) rot. Um die Kerneinschlüsse ein heller Hof. 

Fig. 1—7. Ein bis vier Intranuklearkörperchen verschiedener Größe im 
Kern von Ganglienzellen. Figur 3 zeigt eine Vakuole im Cytoplasma. 

Fig. 8 und 9. Intranuklearkörperchen in Teilung. 
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Der ansteekende Scheidenkatarrh des Rindes. 


Von 
Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. von Ostertag 


in Berlin. 


Mit 1 farbigen Figur im Texte. 


Wesen, Inkubationsstadium, Klinische Erscheinungen 
und Verlauf der Krankheit. 


Der ansteckende Scheidenkatarrh des Rindes ist durch einen 
chronischen, auf die Dauer von Monaten sich erstreckenden Verlauf 
und durch schwere Heilbarkeit ausgezeichnet. Die ersten Erschei- 
nungen des Katarrhs vermögen sich schon wenige Tage nach Auf- 
nahme des Ansteckungsstoffes auszubilden. Wenn gesunden weib- 
lichen Rindern Scheidenausfluß erkrankter Tiere in die Scheide ge- 
bracht wird, so beobachtet man nach Verlauf von 2 bis 3 Tagen 
(ÖsSTERTAG), bei Verwendung sehr virulenten Materials schon nach 
16—20 Stunden (Tmoms, Hess, JÜTERBOCK, LapÄnyI) die Symptome 
des beginnenden Katarrhs. Diese Symptome wechseln. Als erste 
Erscheinungen des ansteckenden Scheidenkatarrhs zeigen sich nach 
den Untersuchungen von ZSCHOKKE, ÜSTERTAG, RAEBIGER, Hess, 
JÜTERBOCK U. a. Schwellungen der Scham, Rötung, Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit der Schleimhaut der Scheide und ein 
schleimig-eitriger Belag auf der Scheidenschleimhaut. Nach 1 bis 
2 Tagen (OsTERTAG), zuweilen erst nach 4 Tagen (Tmoms), heben 
sich von der gleichmäßig geröteten und geschwollenen und in Längs- 
falten gelegten Scheidenschleimhaut Hervorragungen ab, die in letz- 
terer, und zwar in der Schleimhaut des Scheidenvorhofs, ihren Sitz 
haben. Diese Hervorragungen haben die Form von Kugelabschnitten, 
besitzen die Größe eines halben Hirsekorns bis zu der eines halben 
Hanfkorns, sind zuerst dunkelrot, dann hellrot, auf der Oberfläche 
glatt und von derber Konsistenz. Die Hervorragungen finden 
sich namentlich in den beiden Seitenflächen der Schleimhaut des 
Scheidenvorhofes, am und in der Umgebung des Kitzlers. Die in den 
Seitenflächen der Schleimhaut des Scheidenvorhofes belegenen Knöt- 
chen sind in Gruppen und reihenförmig angeordnet. Die Reihen ver- 
laufen ziemlich wagrecht von hinten nach vorn und beginnen in 
der Entfernung einer Fingerbreite vor dem Scheideneingange. Um 
die Clitoris herum sind Knötchen häufig dicht gedrängt; außerdem 
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kann im oberen Winkel des Scheidenvorhofes eine einfache Reihe 
von Knötchen auftreten (ÖSTERTAG). Nach PomAYER kann man, wenn 
im Vestibulum im allgemeinen noch keine Veränderungen zu sehen sind, 
die Clitoris, Glans und die oral sowie aboral von der Glans abgehenden 
Falten entzündet, infolgedessen verdickt und nicht mehr erstreichbar 
und mit mehr oder weniger roten oder großen Knötchen bedeckt finden. 
Dies ist aber nicht die Regel (LapAnvı). Die Knötchen entstehen, wie 
durch histologische Untersuchungen von ZSCHOKKE, ÖSTERTAG, THoMs, 
PoMAYER festgestellt wurde, durch Schwellung der normalen, in der 
Schleimhaut des Scheidenvorhofes gelegenen Lymphfollikel oder durch 
Vergrößerung in der Tunica propria normal vorhandener Anhäufungen 
von Rundzellen (Tmoms). Die Knötchen treten namentlich bei jungen 
weiblichen Tieren stark hervor, während sie bei älteren Kühen we- 
niger stark ausgeprägt sein können. Mit dem Auftreten der Lymph- 
follikelschwellung im Bereiche der Schleimhaut des Scheidenvor- 
hofes, von der die Krankheit auch den Namen „Knötchen- 
ausschlag“ oder „Knötchenseuche‘“ (Vaginitis verrucosa =. 
sranularis infectiosa) erhalten hat, zeigt sich ein Ausfluß aus der 
Scham und infolgedessen eine Verklebung der am unteren Scham- 
winkel gelegenen Haare, sowie eine Beschmutzung der die Scham 
bedeckenden Partie der unteren Schwanzfläche. Der Ausfluß ist 
geruchlos und zuerst eitrig oder schleimig-eitrig und sammelt sich in 
geringer Menge im unteren Schamwinkel sowie in der Umgebung der 
Clitoris an; er trocknet an den Schamhaaren sowie an der unteren 
Schwanzfläche zu schmutzigbraunen Krusten ein. Die erkrankte 
Scheidenschleimhaut blutet leicht auf Berührung. In sehr seltenen 
Fällen schreitet der infektiöse Katarrh auch auf die Schleimhaut 
der Gebärmutter über. Das Allgemeinbefinden der Tiere ist nicht 
gestört, insbesondere zeigen die Tiere kein Fieber. 

Die Schwellung der Scham, die gleichmäßige Rötung und Schwel- 
lung der Schleimhaut der Scheide, die dunkle Röte der Knötchen in 
der Schleimhaut des Scheidenvorhofes, der eitrige oder schleimig- 
eitrige Ausfluß und die Schmerzhaftigkeit beim Berühren der Scham 
können 3—4 Wochen anhalten. Nach 3—4 Wochen nimmt die Scham 
wieder ihre gewöhnliche Beschaffenheit an; ferner blaßt die Scheiden- 
schleimhaut ab und verliert außerdem die gleichmäßige Schwellung ; 
die in der Schleimhaut des Scheidenvorhofes gelegenen Hervorra- 
gungen werden hellrot bis gelbrot und nehmen etwas an Größe ab. 
Auch die Schmerzhaftigkeit beim Berühren der Scham wird eine 
geringere. Der Ausfluß aus der Scheide gestaltet sich im weiteren 
Verlaufe der Krankheit verschieden. Er kann bei einzelnen Tieren 
eine rein eitrige Beschaffenheit zeigen. Die Schwellung der Lymph- 
follikel und die Rötung in ihrer unmittelbaren Umgebung sowie der 
Ausfluß aus der Scham können bis zu 3 Monaten bestehen. Die 
Krankheit gilt als erloschen, wenn der Ausfluß und die Knötchen 
verschwunden oder letztere gelblichweiß geworden sind (Hess, 
MüÜLLer-Radolfzell). Zu bemerken ist, daß die mit dem akuten an- 
steckenden Scheidenkatarrh behafteten Rinder unter Umständen 
schwer aufnehmen, und daß bei denjenigen, die trächtig geworden 
sind, Verkalben eintreten kann. 

In Gegenden, in denen der ansteckende Scheidenkatarrh bereits 
seit längerer Zeit herrscht, treten die Erscheinungen der akuten Er- 
krankung völlig in den Hintergrund, und die Krankheit verläuft 
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von vornherein unter dem Bilde der chronischen Erkrankung. Bei 
diesem Verlaufe pflegen wirtschaftliche Nachteile der Erkrankung 
(schwere Konzeption, Abortus) völlig zu fehlen. Treten in Beständen, 
in denen der chronische Scheidenkatarrh herrscht, Abortusfälle auf, 


Fig. 1. Ansteckender Scheidenkatarrh, Initialstadium. Schwellung der Scham, 
der Schleimhaut des Scheidenvorhofs und der hier gelegenen Lymphfollikel. 


so liegt sehr wahrscheinlich, wie die Untersuchungen von Zwick, 
REISINGER, Srtazzı einwandfrei ergeben haben, eine gleichzeitige 
Infektion mit dem Bangschen Abortusbacillus vor. 

Auch Komplikationen mit dem Bläschenausschlag 
können vorkommen, worauf das von einigen Seiten behauptete Vor- 
kommen von Bläschen, Pusteln und Erosionen beim ansteckenden 
Scheidenkatarrh zurückzuführen sein dürfte. 

Zu bemerken ist, daß die Knötchenbildung beim ansteckenden 
Scheidenkatarrh nur in jenen Teilen der Scheide auftritt, wo Lymph- 
follikel oder Rundzellenanhäufungen in der Schleimhaut präformiert 
sind, und daß deutlich wahrnehmbare Knötchen (Lymphfollikel) an 
sich —- ohne schleimig-eitrigen Ausfluß — kein Beweis für das 
Vorliegen des Scheidenkatarrhs sind, da sie auch bei ganz gesunden 
Rindern (namentlich Kälbern und ‚Jungrindern) hervortreten können. 
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Ausnahmsweise kann auch bei Bullen, die mit ansteckendem 
Scheidenkatarrh behaftete Kühe besprungen haben, eine katarrhalische 
lintzündung der Eichel und des inneren Vorhautblattes, unter Umständen 
verbunden mit Knötchenbildung, auftreten. Ferner ist Hess der Ansicht, 
dab sich bei Bullen der Ansteckungsstoff im Beckenstück der Harnröhre 
längere Zeit virulent erhalten kann. Angaben über verhältnismäßig 
häufige Erkrankungen männlicher Zuchttiere beruhen wahrscheinlich 
auf Verwechslungen der Krankheit mit dem Bläschenausschlag. Eine 
Angabe RAEBIGERs, wonach Bullen in einem Stalle nach dem Be- 
springen von Kühen, die an ansteckendem Scheidenkatarrh litten, 
an einer spezifischen Orchitis erkrankt seien, ist nicht einwandfrei. 
Auch ist von anderer Seite eine ähnliche Beobachtung nicht gemacht 
worden. 

Auf anderen Schleimhäuten, namentlich den Lidbindehäuten, 
treten. beim Scheidenkatarrh weder unter natürlichen Verhältnissen 
Veränderungen auf, noch lassen sich solche durch Einbringen von 
pathologischem Scheidensekret erkrankter Kühe künstlich erzeugen 
(OÖSTERTAG, JÜTERBOCK). 


Vorkommen. 


Der ansteckende Scheidenkatarrh kommt nur beim Rinde vor. 
Er läßt sich auch künstlich auf andere Tierarten nicht übertragen. 
Auch Büffel sind immun (LapäÄnvı, v. Kukvrsevie). HAUPTMANN 
gibt an, eine dem ansteckenden Scheidenkatarrh des Rindes ähnliche 
Erkrankung auch beim Schweine beobachtet zu haben. Vielleicht hat 
es sich bei dieser Erkrankung, die genauer, namentlich bakteriologisch 
nicht untersucht worden worden ist, um eine Krankheit sui generis 
gehandelt. Baas berichtet über die Erkrankung an einer Oonjunc- 
tivitis mit. serös-eitriger Sekretion und Chemosis bei einem Menschen, 
dem bei der Geburtshilfe einer an ansteckendem Scheidenkatarrh leiden- 
den Kuh etwas von dem „Wasser“ der Kuh in das Auge gekommen 
war. Die Krankheit heilte nach S-tägiger Behandlung mit Protargol und 
kalten Umschlägen ab. Auch der zu der Geburtshilfe hinzugezogene 
Tierarzt litt seit der Zeit an einem Ausschlag an dem Arme, den er 
bei der Hilfeleistung benutzt hatte. Baas hält es für erwiesen, daß 
beide Prozesse durch das Sekret des infektiösen Scheidenkatarrhs der 
Kuh entstanden seien. Eine bakteriologische Untersuchung des eitrigen 
Sekretes der Conjunctivitis ist nicht vorgenommen worden. Weitere 
Fälle dieser Art sind nicht beobachtet worden, was bei der sehr 
starken Verbreitung des ansteckenden Scheidenkatarrhs nicht aus- 
geblieben wäre, wenn eine Uebertragung der Krankheit von der Kuh 
auf den Menschen in der Tat möglich wäre. 


Aetiologie. 


Der ansteckende Scheidenkatarrh wird nach den Feststellungen 
von ÖSTERTAG, die von HEcKER, RAEBIGER, THOMS, ‚JÜTERBOCK, 
LavAnyı, POMAYER, ReisinGer und HasaX u. a. bestätigt wurden, 
durch einen Streptococcus hervorgerufen. Dieser läßt sich in 
dem eitrigen Scheidenausfluß und in Schnittpräparaten durch die er- 
krankten Teile der Scheide nachweisen. Die Streptokokken liegen 
überwiegend extrazellulär, können aber vereinzelt auch im Zelleibe 
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von Leukocyten zugegen sein. Die Streptokokken des ansteckenden 
Scheidenkatarrhs finden sich nur im pathologischen Sekrete der 
Scheide und bei dem Uebergreifen des Katarrhs auf die Gebärmutter 
auch im Gebärmutterausfluß, dagegen nicht im Blute. Nach Po- 
MAYER sind die Clitorisfalten und der Clitorisblindgang eine vorzüg- 
liche Brutstätte für die Erreger des Scheidenkatarrhs. HECKELMANN 
gibt an, die Streptokokken auch in cystös degenerierten Ovarien er- 
krankter Kühe gefunden zu haben. 

In der Vagina gesunder Rinder sind Staphylokokken (Staphylo- 
coccus pyogenes aureus), ferner Bact. coli commune häufige Befunde., 
Dagegen wird der Streptococcus des ansteckenden Scheidenkatarrhs 
bei gesunden Rindern vermißt. 


BraHAa fand bei der Untersuchung einer Reihe von Kühen, die an an- 
steckendem Scheidenkatarrh litten und aus verschiedenen Ställen stammten, 
„Trachomkörperchen bzw. Prowazeksche Körper (Chlamydozoa)“ in den 
Epithelien. In den Leukocyten, Lymphocyten und Schleimkörperchen wurden die 
Gebilde vermißt. Am besten eigneten sich zum Nachweis der Gebilde alte, un- 
behandelte Fälle. BLaHA machte Abstrichpräparate mit der Platinöse oder einem 
Spatel namentlich an den Follikelkuppen auf Deckglas oder ÖObjektträger in 
starker Schicht, färbte mit GRÜBLERscher Giemsalösung und sah hierbei 
Befunde an den Epithelien, die mit denen v. PROWAZEKs an Trachomkörperchen 
übereinstimmten. Zumeist waren aneinandergelagerte Zellen an den Berührungs- 
stellen gleich verändert. Als besonders charakteristisch bezeichnet BLanua Formen, 
die sichel- bis halbmondförmig stets nur auf einer Seite des Kernes liegen. 
BLAHA ist geneigt, die fraglichen Gebilde für die Entwicklungsform eines 
Protozoen und für die Erreger des ansteckenden Scheidenkatarrhs zu halten. Ob 
die Deutung der von BrLaHA gefundenen Gebilde als Chlamydozoen zutrifft, 
steht dahin. Es bedarf der Prüfung, ob die Gebilde nicht auch in der Scheide 
ar gesunder Rinder vorkommen. Gegen ihre symptomatische und gar ätio- 
ogische Bedeutung spricht der Umstand, daß sie, wie bereits POMAYER festgestellt 
a all keinen regelmäßigen Befund beim ansteckenden Scheidenkatarrh 
arstellen. 


Morphologie und Biologie des Erregers. 


Nach seiner Form gehört der Erreger des ansteckenden Scheiden- 
katarrhs zu den kurzen Streptokokken. Er bildet Ketten von 
6—9 Gliedern, die durch eine schwache, nicht färbbare Hülle zu- 
sammengehalten werden. 

Der Streptococcus des ansteckenden Scheidenkatarrhs ist un- 
beweglich, vermag aber durch seine Wachstumsenergie auch in das 
Epithel und in den Papillarkörper der Scheidenschleimhaut einzu- 
dringen. In Schnittpräparaten findet er sich sowohl zwischen den 
Epithelien als auch in dem Papillarkörper. Diese Fähigkeit des Er- 
regers des ansteckenden Scheidenkatarrhs der Rinder, in das Schleim- 
hautgewebe einzudringen, erklärt die Schwierigkeit der Behandlung 
des durch diesen Streptococeus bedingten Katarrhs. 


Färbbarkeit. 


Die Streptokokken des ansteckenden Scheidenkatarrhs lassen sich 
mit den basischen Anilinfarben leicht färben. Besonders schöne Bilder 
erzielt man durch die Färbung des Eiters und der Schnittpräparate 
mit LörrLers Methylenblau. Nach Gram werden die Streptokokken 
des ansteckenden Scheidenkatarrhs entfärbt. 
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Hämolyse. 


Die hämolytische Eigenschaft des Streptococcus des ansteckenden 
Scheidenkatarrhs ist nicht beständig, sondern graduell und zeitlich 
verschieden (HASaRX). 


Züchtung. 


Die Züchtung gelingt ohne Schwierigkeiten auf gewöhnlichem 
und Glyzerinagar, erstarrtem Blutserum, in Gelatine und in Bouillon. 
Blutserum und Gelatine werden nicht verflüssigt. Die Bouillon wird 
diffus getrübt. Auf erstarrtem Blutserum ist das Wachstum spärlich, 
in flüssigem findet ein solches überhaupt nicht statt. Als Nährböden, 
auf denen die Kokken sehr üppig gedeihen, haben sich der Glyzerin- 
und der Urinagar erwiesen. Auf sauren Nährböden läßt sich ein 
schwaches Wachstum konstatieren. In Bouillon und im Kondens- 
wasser der schräg erstarrten Nährböden bildet der Mikroorganismus 
kurze Ketten von 6—9 Gliedern. Auf den geeigneten Nährböden, 
tritt Wachstum sowohl bei Brutwärme, als auch bei Zimmerwärme 
ein. Der Streptococcus des ansteckenden Scheidenkatarrhs bringt 
Milch nicht zur Gerinnung, erzeugt weder H,S noch Indol noch Gas 
in Traubenzuckerbouillon. 


Pathogenität. 


Auf die Versuchstiere des Laboratoriums, Mäuse, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Ratten und Tauben, sind die Streptokokken des an- 
steckenden Scheidenkatarrhs nicht übertragbar, dagegen lassen sie 
sich leicht auf die Genitalien weiblicher Rinder übertragen. 

Mit den Streptokokken des ansteckenden Scheidenkatarrhs sind 
von OSTERTAG Ansteckungsversuche bei Rindern, Schafen, Ziegen, 
Schweinen und Pferden angestellt worden. Die Einbringung von 
Reinkulturen der Streptokokken in die Scheide von weiblichen Rindern 
erzeugt einen chronisch-eitrigen Katarrh der Scheide, gleichwie die 
Einbringung von eitrigem Schleim aus der Scheide spontan erkrankter 
Tiere. Bei Schafen, Ziegen, Schweinen und Pferden dagegen waren 
alle Uebertragungsversuche ebenso erfolglos wie die Uebertragungen 
auf die Genitalien von weiblichen Meerschweinchen und Kaninchen. 

Hess hat mit Reinkulturen von Streptokokken, die aus’ dem patho- 
logischen Sekrete von Kühen, die mit Scheidenkatarrh behaftet waren, 
Rinder ohne Erfolg, REISINGER mit ebensolchen Kulturen ohne promp- 
ten Erfolg geimpft. In diesen Fällen bestand die Möglichkeit, daß 
die Kulturen infolge langer Fortzüchtung auf künstlichen Nährböden 
nicht mehr virulent waren, oder daß bei den Kulturen Verwechselungen 
mit anderen Streptokokken (Streptococcus pyogenes) untergelaufen 
sind, wofür die in einigen Fällen festgestellte Gramfestigkeit der 
Streptokokken spricht. RAEBIGER, JÜTERBOCK, LapAnyı und Hasar 
haben mit Reinkulturen der Osterrasschen Streptokokken bei gesun- 
den Rindern den gleichen positiven Impferfolg erzielt wie OSTERTAG, 
Hasar allerdings (gleich Reisinger) nach einem verhältnismäßig 
langen (8—10-tägigen) Inkubationsstadium. 

Die Unempfänglichkeit der Schafe, Ziegen, Schweine und Pferde 
für den ansteckenden Scheidenkatarrh wurde auch, wie erwähnt, da- 
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durch nachgewiesen, daß die genannten Tierarten erfolglos mit Aus- 
flußmaterial von spontan an Scheidenkatarrh erkrankten Kühen ge- 
impft wurden. 


In dem ‘Ausfluß von künstlich infizierten Rindern lassen sich die 
Streptokokken zuerst fast in Reinkultur, im weiteren Verlaufe der 
künstlich erzeugten Krankheit dagegen in Begleitung derjenigen Bak- 
terien nachweisen, die gewöhnlich Bewohner der Scheide sind. 


Begleitbakterien. 


Neben den Streptokokken sind in dem Ausfluß von Rindern 
mit ansteckendem Scheidenkatarrh gewöhnlich noch Staphylococcus 
pyogenes aureus und Bacterium coli commune vorhanden (ÖsTeEr- 
TAG, JÜTERBOCK). Die Einführung von Reinkulturen des Staphylo- 
coccus pyogenes aureus und des Bacterium coli commune, die neben 
den geschilderten Streptokokken in dem Scheidenausfluß nachgewiesen 
werden konnten, in die Scheiden von gesunden Kühen, vermochte den 
Scheidenkatarrh nicht zu erzeugen (OSTERTAG, JÜTERBOCK.). 


Auch Wundeiter und die Streptokokken des gelben Galts er- 
wiesen sich bei Einspritzungen in die Scheide als wirkungslos (La- 
DÄNYI, Hess). Dagegen gibt DENZLER an, durch Injektion des Strepto- 
coccus pyogenes und des Bacterium coli commune in der Scheide 
gesunder Rinder eine Reizung mit Knötchenbildung hervorgerufen 
zu haben. Hierzu ist zu bemerken, daß nach den im Laboratorium 
METSCHNIKOFFS von ÜAHANEScU ausgeführten Untersuchungen über 
die Selbstreinigung der Scheide bei Tieren dieser Vorgang sich ver- 
schieden verhält bei den verschiedenen Tieren und den einzelnen 
Mikroorganismen. Nach der Einführung von fremden Bakterien in 
die Vagina nimmt die Zahl derselben zunächst ab, manche, z. B. der 
Prodigiosus, verschwinden ganz, während andere nach 8—10 Tagen 
wieder vorhanden sind und ständig in der Vagina bleiben. Auf der 
Schleimhaut der Vagina fand Camanzscu unter gewöhnlichen Ver- 
hältnissen eine große Menge von Bakterien, und zwar war ihre Zahl 
am Eingange größer als in der Tiefe. Diese vermochten aber die 
Entwickelung der künstlich eingeführten nicht zu hindern. 


Immunität. 


Das Ueberstehen des ansteckenden Scheidenkatarrhs hinterläßt 
keine sichere Immunität, sondern nur eine geringere Empfänglichkeit 
für die akute Erkrankung. 


Ob das Blutserum an ansteckendem Scheidenkatarrh erkrankter 
Rinder spezifische Stoffe enthält, ist Gegenstand weiterer Unter- 
suchungen. Das Serum von Kaninchen, die mit den Streptokokken 
des ansteckenden Scheidenkatarrhs immunisiert wurden, agglutiniert 
nicht nur den zur Immunisierung verwendeten Stamm, sondern auch 
andere Vaginitisstämme in bedeutender Verdünnung (1:300 bis 
1:3600), während andere Streptokokkensera (Mastitis-, Druse-, Schar- 
lachstreptokokkensera), die Vaginitisstämme nur in sehr starken Kon- 
zentrationen agglutinieren (HASar). 


18* 
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Differentialdiagnose. 


Der ansteckende Scheidenkatarrh ist schon mit dem Bläschenaus- 
schlag verwechselt worden. Letzterer unterscheidet sich von dem an- 
steckenden Scheidenkatarrh durch folgende Merkmale: Der Bläschen- 
ausschlag ist ein akutes und gutartiges Leiden. Die am Bläschenaus- 
schlag erkrankten Kinder genesen nach 8—14 Tagen, spätestens nach 
4 Wochen auch ohne jegliche Behandlung. Ferner bilden sich beim 
Bläschenausschlag auf der Schleimhaut der Scham und der Scheide 
hirsekorn- und erbsengroße Bläschen oder Blasen, die mit Eiter 
gefüllt sind, bald platzen und oberflächliche Geschwüre in der Schleim- 
haut hinterlassen; mit dem Platzen der Bläschen oder Blasen stellt 
sich ein reichlicher eitriger Ausfluß ein, nachdem ein schleimiger 
Ausfluß vorhergegangen ist. Die Geschwüre heilen in kurzer Zeit 
glatt ab; nur bisweilen hinterlassen sie weiße Narben. Das Allge- 
meinbefinden der an Bläschenausschlag erkrankten Rinder ist, im 
Gegensatze zu den an ansteckendem Scheidenkatarrh leidenden Tieren, 
vorübergehend gestört. Der Bläschenausschlag befällt nicht nur die 
weiblichen, sondern regelmäßig auch die männlichen Tiere. Ferner 
unterscheidet sich der Bläschenausschlag von dem ansteckenden Schei- 
denkatarrh dadurch, daß der erstere nicht nur bei Rindern vorkommt, 
sondern auch bei Pferden, Schafen, Ziegen und Schweinen auftritt. 
Endlich ist der Erreger des Bläschenausschlages nicht bekannt. 


Natürliche Uebertragung. 


Der Ansteckungsstoff des ansteckenden Scheidenkatarrhs zeich- 
net sich durch eine außerordentlich leichte Uebertragbarkeit aus. Es 
ist durch Beobachtung und Versuch erwiesen, daß der ansteckende 
Scheidenkatarrh übertragen wird durch Kontakt kranker Tiere mit 
gesunden, ferner durch Zwischenträger: infizierte Streu, infizierte 
Putzgeräte, hauptsächlich aber durch den Greeschlechtsakt. Dabei ist 
hervorzuheben, daß die männlichen Tiere (Bullen) die Krankheit zu 
übertragen vermögen, ohne daß sich an ihren Geschlechtsteilen Er- 
scheinungen des Katarrhs auszubilden brauchen. Ein Katarrh, unter 
Umständen verbunden mit Knötchenbildung, ist zwar vereinzelt bei 
Bullen in verseuchten Beständen gesehen worden, in zahlreichen an- 
deren Fällen waren aber die Bullen, nach deren Sprung die Krankheit 
ausbrach, nachweislich gesund geblieben. In diesen Fällen muß ange- 
nommen werden, daß sich der Erreger des ansteckenden Scheiden- 
katarrhs im virulenten Zustand an der Vorhaut und auf ihr erhalten 
hat. Nach Hess kann sich, wie erwähnt, bei Bullen der Ansteckungs- 
stoff des ansteckenden Scheidenkatarrhs im Beckenstück der Harn- 
röhre längere Zeit virulent erhalten. 


Resistenz des Erregers gegenüber Desinfizientien und 
Therapie. 


Die Streptokokken des ansteckenden Scheidenkatarrhs der Rinder 
werden in Reinkulturen durch 0,5-proz. Höllensteinlösung, 2-proz. 
Milchsäurelösung und 2,5-proz. Lysol- oder Kreolinlösung nach einer 
Minute sicher vernichtet. Schnell tötend wirkt auch Sublimat in 
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der Verdünnung 1:5000. Tannin in 1-proz. Lösung hat sich selbst 
nach 20 Stunden langer Einwirkung als wirkungslos erwiesen, des- 
gleichen 0,5-proz. Kreolinlösung und 1-proz. Karbollösung. Essigsaure 
Tonerde in der offizinellen Stärke hatte nach einstündiger Einwirkung 
keinen vernichtenden Erfolg; ebenso verhielt es sich mit den zu- 
sammenziehenden Mitteln mineralischer Herkunft in den gewöhn- 
lichen Konzentrationen: Zinksulfat, Kupfersulfat, Eisensulfat 25-proz., 
Bleizucker 1—5-proz. 0,5-proz. Lysollösung zerstörte die Strepto- 
kokken nach 15 Minuten, 2,5-proz. Karbollösung nach einer Ein- 
wirkungsdauer von 10 Minuten (ÖSTERTAG). 

RAEBIGER wies nach, daß die Streptokokken des ansteckenden 
Scheidenkatarrhs auch vernichtet werden durch 1,5-proz. Bacillol- 
lösung, 2,5-proz. Lysoformlösung und 2,5-proz. Septoformlösung in 
je einer Minute sowie durch 1-prom. Ichtharganlösung in 2 Minuten. 
Tannin schädigt den Vaginitisstreptococeus selbst in stärkerer Kon- 
zentration nach langer Einwirkung nicht (RAEBIGER, DE Brumn). Auch 
gegen Austrocknung scheint er sehr resistent zu sein. Nach HEcke£r- 
MANN konnte der Streptococcus des ansteckenden Scheidenkatarrhs aus 
fibrinös-eitrigem Scheidensekrete, das auf Holzstäbchen angetrocknet 
wurde, auf künstlichen Nährböden noch nach 31/, Jahren zum Aus- 
keimen gebracht werden. 

Zur Behandlung empfiehlt sich die Tamponade der Scheide mit 
Tampons, die mit einem der wirksamen Mittel getränkt sind, oder 
Applikation der Medikamente in Pulver-, Blättchen-, Zäpfchen-, 
Kapsel- oder Salbenform. Sublimat ist nicht zu verwenden, weil Sub- 
limat auch in kleinen Mengen für das Rind giftig ist (Idionsynkrasie 
des Rindes gegen Quecksilberpräparate). 

In der Praxis sind fast alle Desinfizientien und Adstringentien 
zur Behandlung des ansteckenden Scheidenkatarrhs verwendet und 
empfohlen worden, ein Beweis, daß mit keinem der Medikamente ein 
besonders günstiger, namentlich rascher Erfolg erzielt wurde. Auch 
die operative Entfernung der in der Schleimhaut der Scheide auf- 
tretenden Knötchen (entzündlich veränderten Lymphfollikel) wurde 
empfohlen (Noprrsch). Neuerdings hat das Pharmazeutische In- 
stitut von L. W. Gans in Frankfurt a. M. ein Bakterienpräparat (Col- 
pitol), das nach der Ankündigung der Firma die „immunisierenden 
und heilenden Stoffe des Infektionserregers des ansteckenden Scheiden- 
katarrhs“ enthält, zur Behandlung infizierter und der Ansteckung 
ausgesetzter Rinder hergestellt. Mit diesem Präparate hat GÖHLER 
in fast allen Fällen binnen 16—18 Tagen Besserung und in 30 Proz. 
der Fälle Heilung erzielt. 


Prophylaxe. 


Die private Prophylaxe besteht darin, daß Kühe mit verdäch- 
tigen Erscheinungen in Zuchtbestände nicht eingestellt werden. Gegen 
die Verschleppung des Leidens durch Bullen, die Kühe aus ver- 
schiedenen Beständen bespringen, ist die regelmäßige Desinfektion 
des Penis und der Vorhaut der Bullen vor und nach dem Sprunge 
zu empfehlen. 

Von einer veterinärpolizeilichen Bekämpfung desan- 
steckenden Scheidenkatarrhs im Gesamtgebiete des Deutschen 
Reiches ist Abstand genommen worden, weil der Charakter der Krank- 
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heit ein so gutartiger geworden ist, daß die wirtschaftlichen Nach- 
teile der Erkrankung, die beim ersten Auftreten der Erkrankung 
sehr groß waren (Umrindern, Abortus und unter Umständen Sterilität 
infolge Uebergreifens der Krankheit auf die Gebärmutter) nicht 
mehr in die Wagschale fallen. Lediglich in Sachsen-Altenburg 
besteht die Anzeigepflicht für die Krankheit, und zwar seit dem 
1. August 1904. 
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XIV. 
Hühnerpest. 
Von 


Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. von Ostertag 
in Berlin. 


Wesen. 


Die Hühnerpest ist eine bösartige, durch ein filtrierbares Virus 
verursachte Seuche der Hühner. Sie ist durch ihre außerordent- 
liche Ansteckungsfähigkeit ausgezeichnet und führt bei natürlicher 
Ansteckung in der Regel nach kurzer Inkubationsfrist in wenigen 
Tagen zum Tode; Genesungen sind selten. Die Hühnerpest kann in 
kurzer Zeit ganze Hühnerbestände hinwegraffen. Die Erkrankung 
an der Hühnerpest äußert sich bei den einzelnen Tieren durch 
Nachlassen der Munterkeit, Sträuben des Gefieders, Schlafsucht, 
Lähmungs- und ataktische Erscheinungen. Durchfall ist im Gegen- 
satze zur Hühnercholera selten. Der Kamm und der Kehllappen 
können eine dunkelrote bis schwarzrote Farbe annehmen (Kyanolophia 
nach Lopz & GRUBER). Die innere Körperwärme steigt bis über 44°, 
um sub finem rasch bis unter 30° zu sinken. MacGIoRA & VALENTI 
beobachteten vereinzelt bei erkrankten Hühnern Zwangsbewegungen, 
die sich dadurch äußerten, daß die Tiere den Kopf im Kreise be- 
wegten. Nach Kreme & RosentHaL können bei Hühnerpest auch 
Retinaerkrankungen, nach RosEentHaL bei Infektionen mit abge- 
schwächtem Virus auch Krämpfe und die Erscheinungen des 
Labyrinthschwindels auftreten. Der Tod tritt gewöhnlich in 2 bis 
4 Tagen, seltener später ein. 

Bei der Sektion findet man Schleim in den Nasenhöhlen und in 
der Rachenhöhle sowie die Erscheinungen einer Septikämie, nämlich 
trübe Schwellung der Leber und der Nieren, Blutungen in der Schleim- 
haut des Drüsenmagens und in andern Teilen der Schleimhäute des 
Verdauungsapparates, ferner in den Schleimhäuten der Luftwege und 
des Eileiters, in der Herzüberkleidung und in der die Leibeshöhle 
auskleidenden serösen Haut. Außerdem können oberflächliche Rötung, 
nach Freese auch Entzündung der Dünndarmschleimhaut, weiter 
Trübung des Herzbeutels, Flüssigkeitsansammlungen im Herzbeutel 
und in der Bauchhöhle, Oedeme unter der Haut des Kopfes, des 
Halses und der Brust und ausnahmsweise auch eine Entzündung der 
Lungen sowie der die Leibeshöhle auskleidenden Haut bestehen. 
Letzterer Befund hat die italienischen Forscher bestimmt, die Krank- 
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heit als „Typhus exsudativus“ zu bezeichnen. Bei weiblichen Hühnern 
findet man häufig in der Bauchhöhle Eidotter oder eidotterähnliche 
Massen, die nach der chemischen Analyse (ABDERHALDEN) als Eidotter 
angesehen werden müssen und wahrscheinlich aus dem Eileiter oder 
den Dotterfollikeln stammen (OSTERTAG & WOLFFHÜGEL). Diese Masse 
wird nur bei legereifen Hennen, niemals bei jungen Hennen oder bei 
Hähnen gefunden. Die Flüssigkeit kann nicht als das Produkt einer 
Bauchfellentzündung (SCHEURLEN & BuHL, KüÜNnNEMAanN) aufgefabt 
werden, weil das Bauchfell in den fraglichen Fällen gewöhnlich voll- 
kommen frei von entzündlichen Veränderungen ist. 


Pathologisch-histologische Befunde bei der Hühnerpest. ÜENTANNI 
fand bei jungen, mit virulentem Blute geimpften Tauben, die hiernach unter 
den Erscheinungen des Labyrinthschwindels erkrankt waren, eine Entzündung 
der membranösen semizirkulären Bogengänge desGehörorgans (Semicireulitis 
exsudativa). KLEINE & ROSENTHAL ermittelten bei erkrankten Hühnern 
und Gänsen Erkrankung der Retina (Atrophie, Blutungen, Retinitis). 
KLEINE wird ferner die interessante Feststellung verdankt, daß im Gehirne der 
an Hühnerpest unter Krämpfen verendeten Gänse rundliche, scharf begrenzte 
Körperchen von wechselnder Größe der Zellkerne vorhanden sind, die sich nach 
MANN rot bis violett färbten, NEsriIschen Körperchen bis zu einem ge- 
wissen Grade ähnlich sehen und nach KLEINE pathologisch veränderte Zell- 
kerne darstellen, die ihre Färbbarkeit eingebüßt haben. ROSENTHAL vermißte 
bei Hühnern und Tauben, die unter den Erscheinungen des Labyrinthschwindels 
erkrankt waren, die von CENTANNI (s. 0.) bei erkrankten Tauben ermittelten 
Veränderungen, fand dagegen im Gehirne der Hühner herdförmige peri- 
vaskuläre Zellanhäufungen, ähnlich den im Zentralnervensystem bei 
Menschen und Tieren, die an Straßenwutinfektion gestorben sind, festge- 
stellten perivaskulären Zellherden. In diesen Herdchen fielen intrazelluläre 
Körner auf, die sich mit Kernfarbstoffen sehr dunkel färben und, besonders 
bei Safranin-Pikrinsäurefärbung und starker Differenzierung, fast allein ge- 
färbt erhalten lassen; sie sind von wechselnder Größe, von 3 u Durchmesser, 
entsprechend dem Querdurchmesser eines Kernes eines Hühnereryihrozyten, 
bis herab zu den eben noch erkennbaren, die dann in größerer Zahl beieinander- 
liegen; alle mit scharfer glatter Kontur und meist fast regelmäßig rund, 
doch kommen unter den größten auch Halbmondformen vor. Diese Körnchen 
deutet ROSENTHAL als krankhaft veränderte, pyknotische und zerfallende Kerne; 
manche sind nicht zu unterscheiden von Querschnitten von Erythrocytenkernen 
oder großen Kernkörperchen in sonst entfärbten Kernen der Endothelien und Glia- 
zellen. Es ist aber nach ROSENTHAL auch nicht auszuschließen, daß sie zum 
Teil Protozoenkerne darstellen könnten. Gleichartige perivaskuläre Herde fand 
R. auch in den äußeren Augenmuskeln eines Huhns, in anderen Organen da- 
gegen nicht mit Sicherheit. 

SCHIFFMANN, der sich eingehend mit der pathologischen Histologie der. 
Hühnerpest befaßt hat, fand in Gehirnschnitten von Gänsen, die an Hühnerpest 
eingegangen waren, morphologisch streng präzisierte Körperchen („Hühner- 
pestkörperchen‘“), die sich in besonders distinkter Weise mit einem Pyronin- 
Methylgrüngemisch darstellen ließen, aus einer homogen erscheinenden Grund- 
masse und aus deutlich und scharf konturierten Innengebilden bestehen 
und weder bei normalen Gänsen noch bei pestkranken Hühnern gefunden wurden. 
Diese Gebilde, die MÖLLERS mit den KrLEıneschen Körperchen identifiziert, sind 
scharf konturiert; ihre Form ist in der Regel oval, außerdem auch rund und 
polygonal. Ihre Größe erreicht selten 20 u und beträgt durchschnittlich S—12 u. 
Die Grundmasse ist homogen, hyalin. Den auffallendsten Befund bilden die 
Innengebilde, die in dieser Grundmasse liegen. Als einfachste Form der 
Innengebilde muß ein mit der Pyronin-Methylgrünmethode tiefblau gefärbter 
Punkt bezeichnet werden; eine andere Form ist die Ringform; der Durchmesser 
eines Ringes beträgt meist 1—2 u. Auch Rosettenformen kommen häufig vor, 
meist jedoch nur in ‚den großen Körperchen. Die Zahl der Innengebilde ist 
eine wechselnde; meist befinden sich in einem Körperchen mehrere. Was die 
Lokalisation anbelangt, so finden sich die Körperchen in großer Zahl im Groß- 
hirn, Mittelhirn, Kleinhirn und verlängerten Marke. Sie sind herdweise gelagert, 
Ein gewisser, wenn auch nicht ganz konstanter Zusammenhang zwischen dem 
Vorkommen der Körperchen und Gefäßveränderungen läßt sich nicht von 
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der Hand weisen, indem die Körperchen in der Nähe der Gefäßwandungen sich 
mitunter auffallend zahlreich finden. Was die Frage nach der Lage der Körper- 
chen in bezug auf die Ganglienzellen anbetrifft, so zeigte es sich (im Kleinhirn), 
daß ein Teil der Körperchen im Ganglienzellprotoplasma, so auch im Proto- 
plasma PurKıInJEscher Zellen, ein Teil dagegen frei im Gewebe liegt. Auf- 
fallend war, daß in den Fällen sicherer intrazellulärer Lagerung das Protoplasma 
der Ganglienzellen nicht merklich verändert war, ein Kern, ja auch Kernreste 
sich mit Sicherheit neben den Körperchen nicht konstatieren ließen, auch fand 
sich stets nur ein Körperchen in einer Zelle. Im Blute wurde irgendein fremder 
Bestandteil nie gefunden. 

Im Zentralnervensystem von Gänsen, deren Blut zwar, deren Gehirn aber 
noch nicht infektiös war, wurden keine histologischen Veränderungen gefunden. 

Bei zwei intramuskulär infizierten Gänsen, die nach 120 und 144 Stunden 
getötet wurden, fand SCHIFFMANN deutliche Zellansammlungen um manche 
Gefäße, vorwiegend Kapillargefäße. In den Zellanhäufungen fielen insbesondere 
Gebilde von meist 5—6 u auf, die sich mit der Methylgrün-Pyroninmethode 
lichtrot, mitunter mit einem Stich ins Violette färbten; von diesem blaßroten 
Untergrund hoben sich stark dunkelblau gefärbte, scharf konturierte Pünkt- 
chen von verschiedener Größe ab. Die einen waren von der Größe des 
Durchschnitts eines Erythrocytenkerns und lagen dann meist einzeln oder zu 
zweit in der roten Grundsubstanz. Oder die Pünktchen waren bedeutend 
kleiner und lagen zu mehreren entweder randständig oder in der Mitte der 
diesfalls deutlicher sichtbaren Grundsubstanz. Die Form der blauen Punkte 
war meist kreisrund; doch kamen auch Halbmond-, sehr selten Ringformen vor. 
Diese Ringformen unterscheiden sich von den Innengebilden der früher be- 
schriebenen ausgebildeten Körperchen durch ihre breitere Kontur. SCHIFFMANN 
glaubt, daß er es hier mit den gleichen Gebilden zu tun hatte, die ROSENTHAL 
in den Gehirnschnitten der Hühner und Tauben beschrieben hat. Er fand in 
den Zellherden intrazellulär gelagerte, mit Kernfarbstoffen dunkel gefärbte Körper 
von 3 u Größe und darunter, meist rund, mitunter auch halbmondförmig, und 
mit scharfer Kontur. 

Bei an Hühnerpest zugrunde gegangenen jungen Gänsen fanden sich 
neben den anfangs beschriebenen Körperchen die vorstehend (bei den nach 120 
und 144 Stunden getöteten Gänsen) geschilderten Gebilde in den Zellherden und 
in ihrer nächsten Umgebung. Die bei den letztgenannten Gänsen beschriebenen 
Gebilde nennt SCHIFFMANN „Körperchen mit punktförmigen Innen- 
gebilden“. 

Bei alten nach KrAUS & SCHIFFMANN (Ss. S. 286 u. 293) von der Subdura 
aus infizierten Gänsen waren die histologischen Veränderungen im Gehirne sehr 
spärlich. Von 5 untersuchten Tieren war bei dreien der histologische Befund 
negativ, bei 2 Gänsen fanden sich die ersten Anfänge von Zellanhäufungen um 
die Gefäße und auch spärlich Körperchen; diese waren jedoch klein und die 
Innengebilde meist ring- oder punktförmig. 

Bei Hühnern, die intramuskulär infiziert, nach 3—4 Tagen eingegangen 
waren, fanden sich fast ausnahmslos pathologisch-histologische Veränderungen 
im Zentralnervensysteme, und zwar zum Teil Zellherde, wie bei den an Hühner- 

est eingegangenen Gänsen, fast durchweg jedoch auch Veränderungen, die der 
N rose zuzurechnen sind. Die Nekrosen kamen vorwiegend im Großhirn vor. 

SCHIFFMANN verzeichnet somit 3 Arten von Befunden bei an Hühnerpest 
erkrankten Tieren: 

1. „Hühnerpestkörperchen“, 

2. Zellherde, im Anschluß daran die „Körperchen mit punktförmigen Innen- 

gebilden‘“, 

3. Nekrosen. 

Die „Hühnerpestkörperchen“ waren in großer Menge nur bei den intra- 
muskulär infizierten jungen Gänsen, in äußerst geringer Zahl bei subdural in- 
fizierten alten Gänsen zugegen, bei denen sie mitunter auch ganz fehlen können. 

Zellherde fanden sich bei intramuskulär infizierten Hühnern und jungen 
Gänsen, zuweilen, und dann in sehr geringer Ausdehnung, auch bei subdural 
infizierten alten Gänsen. 

Nekrosen waren ein fast regelmäßiger Befund bei Hühnern, die nach 
intramuskulärer Injektion nach 3—4 Tagen eingegangen waren. Hingegen fehlten 
bei diesen Tieren die Hühnerpestkörperchen. 

„Körperchen mit punktförmigen Innengebilden“ waren bei den nach 120 
und 144 Stunden getöteten Gänsen und bei denen, die nach intramuskulärer In- 
fektion eingegangen waren, zu beobachten. Eine sichere Deutung dieser Körper- 
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chen läßt sich nicht geben. Nach SCHIFFMANN sind sie vielleicht die Vor- 
stufen der „Hühnerpestkörperchen‘“. 

Das Vorkommen der letzteren bringt SCHIFFMANnN mit der Virulenz des 
Gehirns intramuskulär infizierter Gänse in Zusammenhang. 

Bei einem Teile der „Hühnerpestkörperchen“ liest nach SCHIFFMANN die 
Vermutung nahe, daß der Kern bei ihrer Entstehung beteiligt sei. Indessen sind 
Uebergangsbilder von normalen Zellkernen zu ausgebildeten Körperchen bisher 
nicht gefunden worden. SCHIFFMANN möchte sie den GUARNIERIschen, NEGRI- 
schen usw. Körperchen anreihen, wie dies von PALTAUF vorgeschlagen und von 
v. PROWAZEK vorläufig angenommen wurde. 

v. PROWAZEK konnte im Hühnerhirne die von KLEINE sowie von SCHIFF- 
MANN aus dem Gehirne der Gans beschriebenen spezifischen Körperchen nicht 
feststellen. Er sah nur die von ROSENTHAL & SCHIFFMANN beobachteten peri- 
vaskulären Veränderungen, außerdem in den Ganglienzellen zahlreiche, ungemein 
prägnant ausgebildete Hormorensche Kanälchen, deren Auftreten nach v. Pro- 
WAZEK mit der eigenen Schlafsucht der Tiere am zweiten Infektionstage ver- 
mutlich in Zusammenhang zu bringen ist. 


Geschichte der Seuche. 


Die Seuche herrscht nach den Angaben von CENTANNI seit dem 
Jahre 1894 in Italien. Der am meisten heimgesuchte Teil ist die 
obere Hälfte der Halbinsel, wo die Krankheit beständig verbreitete 
Herde zeigt und häufiger eine fast allgemeine Ausdehnung erlangt. In 
den Jahren 1898—1899 hat die Seuche in ganz Piemont und in der 
Lombardei geherrscht. Ferner ist eine schwere Epizootie in den 
Provinzen Parma und Reggio-Emilia aufgetreten. Von Italien wurde 
die Seuche nach Tirol und auch nach Deutschland eingeschleppt. 
Eine größere Verbreitung erlangte die Seuche in Deutschland 1901 
und in den folgenden Jahren durch Verschleppung von der Braun- 
schweiger Geflügelausstellung aus (Braunschweiger Geflügelseuche). 
In Ungarn ist die Hühnerpest seit dem Jahre 1903 bekannt. Nach 
einer Mitteilung von EGGEBRECHT trat die Seuche auch bei Hühnern 
in Tsingtau auf. 


Empfängliche Tiere. 


Außer den Hühnern sind für die Seuche empfänglich Truthühner, 
Fasanen, Sperlinge, Amseln, Eulen, Papageien. Viel weniger empfäng- 
lich sind junge Gänse, noch weniger junge Tauben. Alte Gänse und 
Enten sind für natürliche, subkutane oder intramuskuläre Infektion 
höchstens ausnahmsweise, Säugetiere für die Seuche überhaupt un- 
empfänglich. Alte Tauben lassen sich nur zerebral infizieren. Bei 
alten Gänsen läßt sich durch zerebrale Infektion regelmäßig eine Er- 
krankung herbeiführen (s. S. 286 und 293). 


Tatsachen und Hypothesen über den Ansteckungsstoff. 


1. Filtrierbarkeit. 


Der Ansteckungsstoff der Hühnerpest ist ein filtrierbares Virus. 
LopE & GRUBER haben nachgewiesen, daß der Ansteckungsstoff das 
Berkefeldfilter zu passieren vermag, und diese Feststellung ist 
von den übrigen Untersuchern, namentlich von CENTANNI sowie von 
ÖSTERTAC & WOLFFHÜGEL, bestätigt worden. Nach Derprrıca ließ 
auch die BERKEFELD-NORDTMEYERSche Tonkerze das Virus durch, wäh- 
rend es von Chamberlandkerzen zurückgehalten wurde. MaccIora & 
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VALENTI stellten fest, daß das Virus durch das Chamberlandfilter K 
zurückgehalten wird, während es, wie bereits CENTAnNI nachgewiesen 
hatte, die Chamberlandfilter F zu passieren vermag. ÜCALMıpa gelang 
es auch mit der Chamberlandkerze B, virulente Filtrate zu erlangen. 
Nach RosEentHAaL sind Pukall- und andere im Handel befindliche 
Filter aus Porzellanmasse bei kurzdauernder Filtration durchlässig, 
undurchlässig dagegen die dem ReıcHerschen Filterapparate beige- 
sebenen Filterkörper, und zwar sowohl ein aus Berkefeldmasse ge- 
schnittener wie ein aus Porzellanmasse gebrannter. HrrTEL fand 
gleichfalls die Pukallfilter, außerdem aber auch die Reichelfilter und 
ein aus Paris bezogenes Filter „Porcelaine d’Amiante“ für das Virus 
der Hühnerpest durchlässig. RosentHaL konnte bei seinen Versuchen, 
Filtersubstanzen zu finden, die Bakterien (selbst Spirillum parvum) 
zuverlässig zurückhalten, das Virus der Hühnerpest dagegen leicht 
passieren lassen, und zweitens solche, die auch das Virus zurück- 
halten, aber Flüssigkeiten und vielleicht kolloide Partikelchen durch- 
treten lassen, kein poröses Filter ermitteln, das Hühnerpestvirus 
immer vollkommen zurückhält; er stellte aber fest, daß gewisse Filter 
höchstens den 10000. Teil des Virus passieren lassen. GIEMSA und 
von PROWAZER ist die Konstruktion eines Filters, das das Virus der 
Hühnerpest zurückhält, gelungen, indem sie ein Pukallfilter durch 
wiederholtes Eintauchen in eine 3-proz. Agarlösung mit einer Agar- 
schicht überzogen. Das Filtrat von virushaltigem Hühnerpestmaterial, 
das diese „Agarultrafilter‘‘ passiert hatte, tötete Hühner nicht, wäh- 
rend diese nach der Verimpfung der unfiltrierten Lösung unter den 
für die Hühnerpest charakteristischen Erscheinungen zugrunde gingen. 


2. Vorkommen und Verteilung des Ansteckungsstofies im 
infizierten Organismus. 


Die Hühnerpest verläuft bei den Hühnern als Septikämie. Dies 
erklärt es, daß sich der Ansteckungsstoff bei natürlich oder künstlich 
infizierten Hühnern im Blute und in sämtlichen Organen findet. 
Außerdem ist der Ansteckungsstoff in dem Nasenschleim und Kote zu- 
gegen und wird hiermit ausgeschieden ; im Kote ist er namentlich in 
den subakut verlaufenden Fällen vorhanden. LopE & GRUBER haben 
den Ansteckungsstoff der Hühnerpest auch in der Galle der infi- 
zierten Hühner ermittelt. Von CENTANnNTI ist festgestellt worden, daß 
der Ansteckungsstoff auch in die Eier übergeht. 


Bei jungen Gänsen kommt es nach subkutaner oder intra- 
muskulärer Infektion zu einer vorübergehenden Septikämie und zu 
einer dauernden Lokalisation im Zentralnervensystem (KLEıne). Bei 
alten Gänsen, die ausnahmsweise der subkutanen oder intramus- 
kulären Infektion erliegen, gelingt der Nachweis des Virus im Zentral- 
nervensystem nicht immer (KLEINE sowie KLEINE & MÖLLERS). Bei 
zerebral infizierten alten Gänsen pflanzt sich das Virus auch 
in das Rückenmark fort und läßt sich vereinzelt auch in der Leber 
nachweisen (Kraus & SCHIFFMANN). 

Bei älteren Tauben entwickelt sich nach zerebraler Infek- 
tion eine kurz (24—48 Stunden) dauernde Septikämie, während das 
Zentralnervensystem noch längere Zeit (über 15 Tage) infektiös bleibt 
(Kraus & DoERR). 
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Bei zerebral infizierten Kaninchen pflanzt sich das Virus 
rasch in das Brustmark fort, verschwindet aber hier wie von der In- 
jektionsstelle innerhalb weniger Tage. Aus dem Blute der Kaninchen 
verschwand das Virus zum Teil schon nach 24—48 Stunden (Kraus & 
DoERR). 

Zur Entscheidung der Frage, ob das Virus im Blute pestkranker 
Hühner im Serum oder an den geformten Elementen des Blutes hafte, 
untersuchten LANDSTEINER & Russ Blutserum und Blutkörperchen, 
die durch mehrmaliges kurzdauerndes Waschen mit 1-proz. Koch- 
salzlösung auf der Zentrifuge vom Serum befreit worden waren, und 
fanden, daß das Virus häufig im Bodensatz der Blutkörperchen in 
größerer Menge als im Serum vorhanden war. Da es sich indessen 
bei Vermischung des Virus der Hühnerpest mit Blutkörperchen ge- 
sunder Hühner oder auch Meerschweinchen ergab, daß derart erhaltene 
Bodensätze beträchtliche Mengen des Virus enthalten können, so läßt 
der erstgenannte Versuch keine Entscheidung darüber zu, ob das 
Virus in den Blutkörperchen enthalten ist oder ihnen nur anhaftet. 
Aus dem genügend mit 1-proz. Kochsalzlösung verdünnten Serum läßt 
sich das Virus, wie LANDSTEINER & Russ weiter nachgewiesen haben, 
durch Zentrifugieren bis zu einem gewissen Grade abscheiden. 


3. Iniektiosität. 


Das Virus der Hühnerpest zeichnet sich durch seine ungewöhnlich 
große Infektiosität aus. 

MacGIoRA & VAaLenTı haben nachgewiesen, daß äußerst geringe 
Mengen des von erkrankten Hühnern stammenden Virus genügen, 
um gesunde Hühner tödlich zu infizieren; sie erzielten die tödliche 
Infektion durch Einspritzung von 4 ccm einer Blutverdünnung 
1:125000000. Nach Russ führt die Verimpfung von Blut in der 
Verdünnung von 1:1000 Millionen regelmäßig den Tod von Hühnern 
herbei. Kırr bezeichnet als sicher tödliche Dosis für ein Huhn 
0,000001 cem Blut eines pestkranken Huhnes. 

Bei Gänsen liegen die Verhältnisse anders. Im Blute der künst- 
lich infizierten Gänse ist das Virus in viel weniger konzentrierter 
Form enthalten, als im Blute der Hühner, wie KLEINE & MÖLLERS 
durch vergleichende Untersuchungen gezeigt haben. Sie fanden, daß 
Hühner, die mit 0,1 ccm Blut infizierter Gänse geimpft waren, 
bisweilen am Leben blieben, während Hühner, die 2 ccm desselben 
Blutes erhalten hatten, stets zugrunde gingen. 


4. Infektionsmodus. 


Der Ansteckungsstoff der Hühnerpest läßt sich auf Hühner 
leicht durch Fütterung sowie durch subkutane und intramuskuläre 
Impfung übertragen. Ein wenig Blut auf das Futter gespritzt, tötet 
Hühner in 36 Stunden bis 3 Tagen (Czntannt). Bei subkutaner oder 
intramuskulärer Infektion führt Blut noch in der Verdünnung von 
1:1000 Millionen den Tod herbei (s. o.).. Der Ansteckungsstoff in- 
fiziert auch, wie HErTEL, KLeine & MöLLers beobachtet haben, vom 
unverletzten COonjunctivalsack aus leicht und führt zu einer töd- 
lichen Erkrankung. 
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Die natürliche Infektion empfänglicher Tiere erfolgt zweifellos 
durch Aufnahme infektiösen Materials (Nasenschleim, Kot, Blut) mit 
der Nahrung. Gelegentlich mag auch eine kutane Infektion bei be- 
stehenden Hautverletzungen vorkommen. Die Annahme von Mar- 
cHoux, daß die Uebertragung der Hühnerpest durch einen Zwischen- 
wirt, „un acarien special“, erfolge, ist willkürlich. Seine Versuche, 
die Krankheit mit Hilfe der Hühnerzecke (Argas persicus) zu über- 
tragen, sind ergebnislos geblieben. CENTANnNI hat festgestellt, daß 
die Hühnerpest auch durch die Hühnermilbe Dermanyssus avium nicht 
übertragen wird; selbst die subkutane Injektion zerriebener Milben, 
die auf kranken Tieren Blut gesogen hatten, war ohne Erfolg. 

Bei von Natur aus für die Hühnerpest sehr wenig oder gar nicht 
empfänglichen Tieren wie bei alten Tauben und alten Gänsen ge- 
lingt die künstliche Infektion durch zerebrale oder subdurale Ein- 
verleibung virushaltigen Materials (KLEINE & MörLers, Kraus & 
SCHIFFMANN, KrAUS & DOoERR). 


5. Resistenz gegenüber natürlichen Einflüssen und Chemikalien. 


LoDE & GRrUBER haben festgestellt, daß der Ansteckungsstoff 
der Hühnerpest durch halbstündige Erwärmung auf 60° C nicht 
zerstört wird, auch bei 37° aufbewahrt, noch nach 10 Tagen tötet, 
dagegen schon durch geringe Fäulnis unwirksam gemacht wird und 
daß er sich im nicht geöffneten Hühnerkörper bei Aufbewahrung in 
luftigen kühlen Räumen bis zu 33 Tagen wirksam erhält. Im fau- 
lenden Kote ging dagegen der Ansteckungsstoff schon nach wenigen 
Tagen zugrunde. Trockene, unter Ausschluß von Fäulnis aufbe- 
wahrte Organstücke töteten in den Versuchen von LoDE & (FRUBER 
noch nach 4 Wochen. Sublimat 1:1000 vernichtete den Ansteckungs- 
stoff nach 30 Minuten, Schwefelsäure 1:100, Kalilauge 2:100, Chlor- 
kalk 3:1000 nach 10 Minuten, desgleichen Erhitzung auf 80° nach 
einer halben Stunde. 

Von Lope ist ferner auf die nicht unbedeutende Resistenz des 
Hühnerpestvirus gegenüber Glyzerin hingewiesen worden. Filtrate 
von Hühnerpestvirus erwiesen sich in Aufschwemmungen mit 50- 
und 66-proz. Glyzerin noch nach 16 Tagen, nach 23 Tagen dagegen 
nicht mehr als infektiös. In Organstücken, die in Glyzerin aufbewahrt 
waren, blieb die Infektiosität des Virus einmal 4, ein anderes Mal 
5l/s Monate erhalten. Durch Chloroform wurde, wie LopE weiter 
zeigte, das Hühnerpestvirus schon nach 11/, Stunden, durch Toluol 
(1:10 Virus) nach 18 Stunden zerstört. 

Nach Kırr blieb in Glyzerin eingelegtes Gehirn manchmal 2—3 
Monate, in andern Fällen dagegen nur einige Wochen virulent. 

Nach GıEmsa & ProwazEX büßt in 30—40-proz. Glyzerin im 
Eisschrank aufbewahrtes Virus nach etwa 5 Monaten seine Viru- 
lenz ein. 

CENTANNI wies nach, daß das Virus zerstört wird durch ein- 
stündige Erhitzung auf 64 und 74° C, ferner durch Austrocknung 
nach 20 Tagen und durch Fäulnis nach 3 Tagen, durch Sublimat 
1:1000, Karbol 5:100 und Salicylsäure in gesättigter Lösung. Da- 
gegen erhielt sich der Ansteckungsstoff wirksam in Glyzerin 30 
Tage und in zugeschmolzenen Röhrchen 3 Monate. 
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MacGcIıoRA & VALENTI haben ermittelt, daß der Ansteckungs- 
stoff durch Erhitzung auf 65° C nach 5 Minuten Dauer, durch- Ein- 
wirkung von 40-proz. Kalkmilch, einpromilligem Sublimat, 5-proz. 
Salzsäure sowie von 5-promilliger LarLaczescher Mischung sofort zer- 
stört wird. Eingetrocknetes Blut fanden MacGGIoRA & VALENTI noch 
nach 22 Tagen wirksam, wenn es dunkel aufbewahrt wurde, 15 Tage 
bei zerstreutem Lichte und 40Stunden bei Einwirkung von Tageslicht. 


Nach HerTEL vernichteten Erhitzung auf 60° nach einer Ein- 
wirkungsdauer von 30 Minuten, 1-prom. Sublimat, 21/,-proz. Kresol- 
schwefelsäure und 4-proz. Karbol das Hühnerpestvirus nach 10 Mi- 
nuten. In faulenden Substanzen fand HERTEL das Virus noch nach 
2—3 Wochen infektiös. Nach Mauvr kann eine Temperatur von 70° 
nach einer 1 Minute währenden Einwirkung das Virus der Hühner- 
pest zerstören. Dieser Erfolg war aber in den Versuchen Mavzs 
nicht sicher. Sichere Vernichtung des Virus sah Maur erst nach 
5—10 Minuten langer Einwirkung einer Temperatur von 70°. Der- 
selbe Autor fand, daß Blut von an Hühnerpest eingegangenen Hüh- 
nern noch virulent war bei Aufbewahrung in Kapillaren bei — 8°C 
im Eisschrank nach 144 Tagen, bei Aufbewahrung im Gemisch mit. 
der gleichen Menge Glyzerin wie oben nach 270 Tagen, bei Eintrock- 
nung in dünner Schicht in einem Raume von 21—28°, vor Licht ge- 
schützt, nach 9 Tagen, in getrockneter Leber nach 19 Tagen, in ge- 
trocknetem Rückenmark in einem dunklen Raum von 20° nach 
233 Tagen. 


Kraus & SCHIFFMANN haben festgestellt, daß das Rückenmark 
junger intramuskulär infizierter Gänse im Gegensatze zum Rücken- 
mark von Hühnern und subdural infizierten älteren Gänsen durch 
Austrocknung über Kalium causticum bei 22° schon nach kurzer Zeit 
(4 Tagen) so abgeschwächt wird, daß es für Hühner nicht mehr viru- 
lent ist. 


Nach OstertTaG & BusGE wird der Ansteckungsstoff der Hühner- 
pest bei der Aufbewahrung in dünner Schicht bei Zimmertemperatur 
durch eine 23 Tage dauernde Eintrocknung und bei der Aufbewahrung 
in dicker Schicht bei der gleichen Temperatur durch eine ebenso lange 
währende Fäulnis nicht zerstört. Die Vernichtung des Ansteckungs- 
stoffes konnte erst nach 39 Tagen festgestellt werden; es zeigte 
sich hierbei als belanglos, ob das Material in dünner Schicht ange- 
trocknet oder im Zustand der Fäulnis aufbewahrt worden war. Durch 
das Ergebnis dieser Versuche, die mit dem Resultate der Hrrrerschen 
übereinstimmen, wird die Angabe von LopE & GRUBER, sowie von 
CEnTAannı widerlegt, daß der Ansteckungsstoff der Hühnerpest schon 
durch geringe und kurzdauernde Fäulnis unwirksam gemacht werde. 
Wenn ansteckungsfähiges Material von pestkranken Hühnern in 
dicker Schicht auf Objektträger aufgestrichen, getrocknet und bei 
Zimmertemperatur aufbewahrt wurde, so ergab sich in den Versuchen 
von ÖSTERTAG & Bucsz, daß es noch nach 100 Tagen ansteckungs- 
fähig war. Gegen Fäulnis geschützt bei etwa 5°C in Kapillaren auf- 
bewahrtes Blut erwies sich nach 66 und in einem Falle noch nach 
83 Tagen als ansteckungsfähig, nach 84 und mehr Tagen dagegen 
nicht mehr. Hervorzuheben ist, daß es auch bei diesen Versuchen 
ohne Belang war, ob das Material belichtet oder nicht belichtet ge- 
wesen war. Somit ist auf die Zerstörung des in den natürlichen 
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Trägern (Blut und blutreichen Organen) enthaltenen Ansteckungs- 
stoffes der Hühnerpest die Belichtung ohne Einfluß. 

Erwärmungsversuche von ÖSTERTAG & BuccE haben in 
Uebereinstimmung mit früher von OSTERTAG & WOLFFHÜGEL ange- 
stellten Versuchen ergeben, daß eine momentane Erhitzung des An- 
steckungsmaterials auf 65° C den Ansteckungsstoff nicht sicher zer- 
störte, daß dagegen die Erhitzung auf 70° C bei momentaner Ein- 
wirkung stets genügte, um das infektiöse Material unschädlich zu 
machen. Die Versuche, den Ansteckungsstoff durch Einwirkung 
chemischer Desinfektionsmittel zu vernichten, hatten ein 
wechselndes Ergebnis. In einem Versuche wurde beispielsweise der 
Ansteckungsstoff der Hühnerpest durch die Einwirkung einer kalten 
2-proz. Sodalösung während 1—60 Minuten, durch die Einwirkung 
einer 1-proz. Sublimatlösung während 1 und 5 Minuten und einer 
5-proz. Kreolinlösung während 1 und 5 Minuten nicht abgetötet. Die 
Abtötung gelang in diesem Versuch erst durch einstündige Ein- 
wirkung einer 1-proz. Sublimat- und 5-proz. Kreolinlösung. In einem 
zweiten Versuch ist der Ansteckungsstoff der Hühnerpest durch die 
Einwirkung einer 1-proz. Sublimatlösung schon nach einer Minute und 
einer 5-proz. Kreolinlösung nach 5 Minuten vernichtet worden. Da- 
gegen erwies sich auch im zweiten Versuch die kalte 2-proz. Soda- 
lösung als unwirksam, selbst wenn sie eine volle Stunde auf den 
Ansteckungsstoff einwirkte. 

Eine ähnliche Verschiedenheit ergibt sich auch aus den vor- 
stehend angeführten an anderen Orten von anderen Autoren ange- 
stellten Desinfektionsversuchen. 

OSTERTAG & DBucGE schlossen aus den verschiedenen Er- 
gebnissen der Desinfektionsversuche mit einem und demselben 
Desinfektionsmittel auf eine wechselnde Resistenz des An- 
steckungsstoffes der Hühnerpest in den verschiedenen 
Fällen, eine Ansicht, der sich v. PROwazER bedingt angeschlossen 
hat. Einen Naturzustand von besonderer Widerstandsfähigkeit 
(Sporen) glaubten OsTErTaG & ‚BuGGE nicht annehmen zu können, 
da das Virus in ihren Versuchen durch Erhitzung auf 70° ganz 
regelmäßig zerstört wurde. v. PROwAzEK ist der Ansicht, daß das 
Virus zu gewissen Zeiten in zwei Modifikationen vorkomme, 
und daß gegen äußere Einflüsse resistentere Formen in gewissen 
Organen auftreten. Als Beweise hierfür verweist v. PRowazEK auf 
Versuche von LANDSTEINER & Russ, in denen das Virus aus Gehirn- 
extrakt durch einstündige Einwirkung von Saponin nicht abgetötet 
wurde, während das Virus aus Leberextrakt desselben Tieres bei der- 
selben Behandlungsweise mit Sicherheit vernichtet wurde, ferner auf 
das Ergebnis vergleichender Erhitzungsversuche, in denen es sich 
zeigte, dab sich auch hierbei das Virus aus Gehirnbrei vielfach anders 
verhielt als das Virus aus Leberextrakt; letzteres wurde in einigen 
Fällen durch 1/,-stündige Einwirkung von 62° vernichtet, während 
ersteres der 4-stündigen Einwirkung von 65—68° widerstand. 

Eine Reihe von Resistenzprüfungen wurde durch die von KLEINE 
und von ROSENTHAL betonte Aehnlichkeit gewisser Erscheinungen 
bei der Hühnerpest und bei der Tollwut sowie durch die von SCHAUDINN 
für die filtrierbaren Virusarten im allgemeinen und für das Hühner- 
pestvirus im besondern von LoDE & GRUBER, KLEINE, LANDSTEINER 
aufgestellte Vermutung, die Erreger könnten zu den Protozoen ge- 
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hören, veranlaßt. Hierher gehören die bereits angeführten Versuche 
Loves über die verhältnismäßig große Widerstandsfähigkeit des 
Virus der Hühnerpest gegenüber Glyzerin, die es mit dem Virus 
der Tollwut und der Pocken, deren ‚„Protozoennatur wahrscheinlich“ 
ist, gemein hat. LANDSTEINER & Russ versuchten durch systematische 
Prüfung chemischer Agentien, die Protozoen, nicht aber Bakterien 
schädlich sind, über die Natur des Erregers der Hühnerpest Auf- 
schluß zu erhalten. Sie fanden im Saponin einen Stoff, der wie 
auf die Zellen höherer tierischer Organismen auch auf Protozoen 
zerstörend einwirkt. So sistiert 1-proz. Saponinlösung die Motilität 
in 1-proz. Kochsalzlösung aufgeschwemmter Trypanosomen (Tr. Le- 
wisi) und wirkt stets vernichtend auf das Virus der Hühnerpest. 
Eine Anzahl untersuchter Bakterienarten war gegen Saponin un- 
empfindlich. Ricin wirkt gleichfalls nicht auf Bakterien, dagegen 
in der Verdünnung 1:20 schädigend (lähmend) auf Trypanosoma 
Lewisi und „vielleicht“ auch auf das Virus der Hühnerpest. Bei 
Abrin liegen die Verhältnisse ähnlich. Galle, die nach v. PROWAZzEK 
auf einige Protozoen stark schädigend wirkt, zeigte in den Versuchen 
von LANDSTEINER & Russ keinen entwickelungshemmenden Einfluß 
auf das Virus der Hühnerpest, desgleichen Acidum arsenicosum und 
Trypanrot nicht. Nach Versuchen von v. PROwAZER endlich wird in- 
fiziertes Blut durch die Einwirkung von Lecithin nicht avirulent. 


6. Visibilität und Natur des Erregers. 


In welchem Verhältnis die von RosENTHAL in den herdförmigen 
perivaskulären Zellanhäufungen imGehirne von Hühnern beobachteten 
„ıintrazellulären Körner“ und die Innengebilde der ScHirrmannschen 
„Hühnerpestkörperchen“ zu den Erregern der Hühnerpest stehen, 
entzieht sich vorläufig der sicheren Entscheidung. Der Erreger der 
Hühnerpest müßte, falls er mit den derzeitigen optischen Hilfsmitteln 
überhaupt sichtbar gemacht werden kann, regelmäßig in großer Zahl 
in dem Material nachgewiesen werden können, das sich bei der Ver- 
impfung auf empfängliche Tiere als sehr virulent erweist, also in 
dem Blute und in den Organen der an Hühnerpest erkrankten Hühner. 
v. PROowaAzEk fand in solchem Materiale nach Ausschleuderung in vivo 
weder mit den besten Apochromaten noch mit dem Ultramikroskop, mit 
Ausnahme der von RosentHaL bereits beschriebenen Blutstäubchen 
und eigenartigen, von den Blutkörperchen herstammenden beweglichen 
Fäden (myelin- und lipoidartigen Fäden), keine weiteren sichtbaren 
Elemente. In mehrfach gewaschenen und wiederholt zentrifugierten 
Blutserum-, Galle- und Leberextraktsedimenten konnten auch durch 
verschiedene Beizverfahren keine auffallenden korpuskulären Elemente 
nachgewiesen werden. Dagegen wurden in nach Gızmsa gefärbten Zupf- 
präparaten aus dem Vorderhirn, Wurm und Nachhirn in allen Fällen 
bald einzeln, bald nesterweise ovale oder rundliche, 1—1!/, u große, 
wohlumschriebene, zuweilen an mehreren Stellen leicht 
ausgedellte Körperchen beobachtet, die sich leicht gelblichrosa 
färbten und im Innern einen runden oder länglichen bakterienähn- 
lichen Körper von dunkelroter Färbung bargen. Sie waren zuweilen 
hantelförmig und „vermehrten sich durch einfache Teilung“. Manch- 
mal besaß der Innenkörper einen sproßartigen Fortsatz. Zuweilen 
lagen im Zupfpräparate die Körperchen den Blutkörperchen an. 

Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2, Aufl. VI. 19 
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Außerdem kamen in den Präparaten auch große endothelartige Zellen 
mit stark färbbaren Einschlüssen vor, die GıEMsa im Blute, BErZ£ 
in der Milz gleichfalls beobachtet hatten. Das Virus passiert, 
wie von RosEentHAL festgestellt und von v. PROwAZEK bestätigt 
wurde, in den meisten Fällen das Pukallfilter. In stark zentri- 
fugierten klaren Filtraten aus vorher schon zentrifugiertem Gehirn-, 
Blut- und Leberbrei ließen sich nach Färbung mit Lörrterscher Geißel- 
beize in den meisten Fällen kleinste Körperchen von typischem Aus- 
sehen (Punkte und Doppelpunkte) beobachten, die vielleicht die 
morphologischen Träger der zweiten Virusmodifikation (s. 0.) sind. 
Dieselben Körperchen konnten GIEMSsA und v. PROwAZER auch in 
der vorsichtig abgetragenen, mit destilliertem Wasser verdünnten 
Agarschicht ihres „Agarultrafilters“ (s. 0.) nachweisen. Diese Gebilde 
ist v. PROWAZEK geneigt, als die Erreger der Hühnerpest anzusehen 
und unter die Chlamydozoen einzureihen, die er durch folgende Merk- 
male charakterisiert: Sie gehen größtenteils und auf gewissen Ent- 
wicklungsstadien durch die üblichen Filter hindurch, sind rund, sehr 
klein (ca. 1/,—1/, u), teilen sich nach Art der Kokken und rufen in 
den befallenen Zellen zumeist aus Kernsubstanzen bestehende Reak- 
tionen ((rUARNIERISChe, NEGRIsche usw. Körperchen) hervor und 
sind zunächst Ausdruck einer ‚„Abwehrtätigkeit“ der Zelle. Die 
Organismen besitzen eine Entwicklung, die aber nur zum Teil be- 
kannt ist. Die Chlamydozoen der Vaccine, der Lyssa, des Trachoms sind 
in ihren ersten Entwicklungsstadien von „Schleimhüllen‘ umgeben, die 
später nicht mehr darstellbar sind. Aus diesen „Initialkörpern“ 
gchen durch fortgesetzte Teilung sehr kleine Körperchen hervor, die 
bei Vaccine (Kinderpusteln) PAascHuEen beobachtet hatte. Aehnliche, 
noch kleiner und schwerer nachweisbare Körper sind die von v. Pro- 
WAZEK in den Serum-, Leber- usw. Filtraten der Hühnerpest gefun- 
denen Körperchen. 

Auf die auf Erwägungen allgemeiner Art und das Verhalten 
des Hühnerpestvirus gegenüber bestimmten Chemikalien (Glyzerin, 
Saponin) gestützte Vermutung, daß die Erreger der Hühnerpest zu 
den Protozoen gehören, ist schon hingewiesen worden. Erwähnt sei 
noch, daß Kreise mit Rücksicht auf das plötzliche Verschwinden des 
Hühnerpestvirus aus dem Blute nach der Lokalisation im Gehirn bei 
(ränsen und die hierdurch gegebene Analogie mit Malariaplasmodien 
und Recurrensspirochäten beim Menschen die Vermutung ausge- 
sprochen hat, der Erreger der Hühnerpest könne zu den Protozoen 
gehören. Ferner sei auf eine Angabe MaGGIoRAS & GAROFANIS hin- 
gewiesen, wonach sie im Gehirne zweier etwa 2 Monate alten Gänse, 
die an der nervösen Form der Hühnerpest gestorben seien, mit 
„Sporozoiten“ gefüllte Kapseln beobachtet haben. 


7. Züchtbarkeit. 


LoDE & GRUBER, ÖSTERTAG & WOLFFHÜGEL sowie ÜSTERTAG 
& Busse haben unter Benützung der verschiedensten Nährböden den 
Erreger zu züchten versucht, indessen ohne Erfolg. Auch die von 
ÖSTERTAG & Busse versuchte „Kultur in vivo‘, d. i. in Kollodiumsäck- 
chen, deren Nährinhalt mit Blut pestkranker Hühner geimpft und in 
die Leibeshöhle versenkt wurde, die Methode, mit der Nocarp & Roux 
die Züchtung des Erregers der Lungenseuche geglückt ist, führte nicht 
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zum Ziele. Es gelang zwar, bei der ersten Uebertragung des Inhalts 
von Kollodiumsäckchen, die mit Blut von pestkranken Hühnern ge- 
impft und hierauf in die Leibeshöhle von Hühnern versenkt worden 
waren, die Ansteckungsfähigkeit des Materials nachzuweisen; bei den 
späteren Uebertragungen ist dies indessen nicht mehr geglückt. Nun 
ist aber die Uebertragung der Krankheit auf Hühner das einzige Mittel, 
um sich von dem Vorhandensein des Ansteckungsstoffes der Hühner- 
pest in einem bestimmten Materiale zu überzeugen. Da diese Ueber- 
tragung schon bei der Anlegung der zweiten Serie von Kollodium- 
säckchen nicht mehr gelang, so war die Möglichkeit genommen, die 
weiteren Serien von Kollodiumsäckchenkulturen darauf zu prüfen, 
ob sie den Ansteckungsstoff der Hühnerpest enthielten oder nicht. 


Neuerdings hat MarcHoux angegeben, es sei ihm auf einem 
besonderen Nährboden — Agar mit 1 Proz. Pepton und 2 Proz. 
Zucker, auf dem 10 ccm defibriniertes Hühnerblut ausgebreitet wurde 
— gelungen, den Erreger der Hühnerpest zu züchten. Dieser finde 
an der Grenze zwischen Agar und Blut die für seine Vermehrung 
günstigen Bedingungen. 0,2 ccm einer 3-tägigen, bei 370 gewachsenen 
Kultur in der 10. Generation habe ein Huhn in 2 Tagen getötet. Es 
müsse sich um eine wirkliche Fortpflanzung des Virus gehandelt 
haben, da Tötung des Versuchstiers durch verdünntes, zur Anlegung 
der ersten Kultur verwandtes Virus auszuschließen sei; denn die 
Verdünnung sei eine 5 X 24nullfache. 


Verhalten anderer Tiere als Hühner bei Infektion 
mit Hühnerpest. 


Für die Hühnerpest sind außer den Hühnern, wie bereits an- 
geführt (S. 283), Truthühner, Fasanen, Sperlinge, Amseln, Eulen und 
Papageien empfänglich. Viel weniger empfänglich sind junge Gänse, 
noch weniger junge Tauben. Alte Gänse und Enten sind für natür- 
liche, subkutane oder intramuskuläre Infektion höchstens ausnahms- 
weise, Säugetiere für die Seuche überhaupt unempfänglich. Alte 
Tauben lassen sich nur zerebral infizieren. Durch diesen Infektions- 
modus läßt sich das Virus der Hühnerpest auch bei alten Gänsen 
leicht zum Haften bringen. 


CENTANNI konnte außer auf Hühner die Seuche übertragen auf 
Truthühner, Perlhühner, Gänse, Enten, Sperlinge und Distelfinken. 
Meerschweinchen, Ratte, Hund und Fuchs widerstanden den An- 
steckungsversuchen. Bei Kaninchen war der Impfverfolg unsicher. 
Erwachsene Tauben wurden wiederholt ohne Erfolg geimpft; dagegen 
erkrankten 4 junge Tauben nach der Impfung unter den Erscheinungen 
des Labyrinthschwindels. 


Nach Maccıora & VALEnTI starben Sperlinge, Stare, Distel- 
finken, Eulen und Falken sowohl nach subkutaner Impfung, als 
auch nach Verfütterung von Fleisch erkrankter Tiere. 6 Kaninchen, 
D Meerschweinchen, 2 Mäuse und mehrere Ratten hingegen wider- 
standen den Ansteckungsversuchen. 

In den Versuchen von LopE & GruBEr konnten Meerschweinchen 
nicht angesteckt werden. Bei Mäusen, Kaninchen und Tauben waren 
die Uebertragungsergebnisse schwankend. Einige Tauben konnten von 
Lop: & GruBErR tödlich infiziert werden. 

19* 
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GREVE konnte die Seuche auf eine Bantahenne, nicht aber 
auf Tauben und Mäuse übertragen. 

SCHEURLEN & Bunt vermochten die Seuche lediglich auf Hüh- 
ner, nicht dagegen auf Mäuse, Meerschweinchen, Kaninchen, Tauben 
und Enten zu übertragen. 

ÖSTERTAG & WOoLFFHÜGEL konnten Hühner, Gänse und Trut- 
hühner, dagegen nicht Enten, Schwanengänse und ältere Tauben, 
Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen mit dem Ansteckungsstoff 
der Hühnerpest infizieren. 

Marcone hat bei Fasanen in Italien eine durch ein filtrierbares 
Virus hervorgerufene Seuche beobachtet, die in ihrem Verlauf, ihrem 
klinischen und pathologisch-anatomischen Befund ‚sowie hinsichtlich 
der leichten Uebertragbarkeit des Virus auf Hühner und Sperlinge 
mit der Hühnerpest übereinstimmt. Wahrscheinlich hat es sich auch 
bei der von Expers beschriebenen ‚„Phasianidenseuche‘“, die im Kreise 
Weißenfels aufgetreten ist, um Hühnerpest gehandelt. 


Künnemann erzielte bei einer Nebelkrähe durch Fütterung mit 
infektiösem Material eine vorübergehende Erkrankung. Ferner ge- 
lang die Infektion von Amseln und Sperbern (Kırr), ausnahmsweise 
auch von Enten (LECLAINCHE). Srazzı sah einen Fall von Hühner- 
pest bei einem Papagei (Kakadu). 

Wie bereits erwähnt, sah CENnTAanNT bei jungen, mit virulentem 
Blute geimpften Tauben, bei denen im übrigen die Infektion nicht 
leicht haftet, die Erscheinungen des Labyrinthschwindels. Die Tiere 
zeigten wochenlang Gleichgewichtsstörungen, namentlich Drehen des 
Kopfes und Zwangsbewegungen verschiedener Art (Reitbahnbewegung 
und Neigung zur Drehung um die Längs- und Querachse des Körpers). 
Als Ursache dieser Störungen ergab sich, wie gleichfalls schon er- 
wähnt, eine exsudative Entzündung der membranösen semizirkulären 
Bogengänge des Gehörorgans (Semicirculitis specifica). Bei, Hühnern, 
die ausnahmsweise unter den Erscheinungen des Labyrinthschwindels 
erkrankt waren (s. S. 280), hat RosentHAL die von CENTANNT bei 
Tauben ermittelten anatomischen Veränderungen nicht gefunden. 

Von 6 Gänsen, die OSTERTAG & WOLFFHÜGEL subkutan und intra- 
muskulär mit dem Herzblut eines an Hühnerpest gestorbenen Huhnes 
infiziert hatten, sind 5 nach 4—12 Tagen gestorben, während die 
sechste nur vorübergehend erkrankte und kataleptiforme Anfälle er- 
kennen ließ, während der sie mit einem hochgehobenen Fuße und starr 
nach der Seite gehaltenem Kopfe regungslos minutenlang verharrte. 
Drei der übrigen Tiere zeigten vor dem Tode tonisch-klonische 
Krämpfe und anfallsweise auftretende Zwangsbewegungen (Reitbahn- 
bewegung). Mit dem Blute der nach 4 und S Tage nach der Infektion 
gestorbenen Gans konnten Hühner tödlich infiziert werden, mit dem 
Blute der nach 6 Tagen gestorbenen Gans dagegen nicht. Das Er- 
gebnis dieser Versuche streitet gegen die Angabe von MaccIorRA & 
VALENTI, daß das Blut der mit Hühnerpest infizierten und an dieser 
Infektion gestorbenen Gänse stets avirulent sei. 

Das genauere Verhalten des Hühnerpestvirus im Körper der 
Gans ist durch Untersuchungen von KLEINE, KLEINE & MÖLLERS, 
Kraus & SCHIFFMANN, KRAUS & DoErR klargelegt worden. 

KreEine wies zunächst nach, daß alte Gänse für Hühnerpest 
wenig, junge, etwa 1/, Jahr alte dagegen empfänglich sind und 
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ungefähr 7 Tage nach der Infektion unter schweren Krämpfen zu- 
grunde gehen. Es tritt bei jungen Gänsen von der Infektionsstelle 
in das Blut über und lokalisiert sich im Gehirn, um hierauf in einem 
Teile der Fälle aus dem Blute wieder zu verschwinden. KLEINE 
& Mörers heben hervor, daß das Blut gestorbener Gänse keineswegs 
immer frei von Virus sei; in einem Teile der Fälle kehre es wieder 
in das Blut zurück. Bei fortgesetzter Gänsepassage ändert sich 
das Hühnerpestvirus für Gänse insofern, als die Zeit, für die es 
das Blut verläßt, kürzer wird; das Virus fehlt bisweilen nur noch 
einen einzigen Tag im Blute. In einem Falle erwies sich das Blut 
bei der täglichen Prüfung regelmäßig als infektiös, wobei KLEInE 
& MöLLErs es für nicht unwahrscheinlich halten, daß es vielleicht 
doch für kurze Zeit, für die Dauer einiger Stunden, aus dem Blute 
verschwunden sei. Es sei hier gleich erwähnt, daß KLEINE & MÖLLERS 
bei Tauben und Enten eine solche Anzüchtung an die Tierart nicht 
gelungen ist. In einem Falle, in dem den Autoren die Infektion 
einer jungen Taube gelang, vermochten sie durch Weiterimpfung 
eine zweite Taube in der von ÜENTANnNI beschriebenen Art krank 
zu machen, dagegen glückte es ihnen nicht, mit der Gehirnsubstanz 
dieser Taube weitere junge Tauben zu infizieren und so die Reihe 
fortzusetzen. Die gleichen Erscheinungen beobachteten KLEINE & 
MÖLLERS, wenn alte Gänse, was recht selten geschah, der subkutanen 
Hühnerpestinfektion erlagen; auch hier gelang es nicht immer, das 
Virus im Zerebrospinalsystem nachzuweisen, selbst wenn größere 
Mengen Gehirnsubstanz auf Hühner verimpft wurden. Bei der jungen 
Gans entsteht also nur eine vorübergehende Septikämie, ähnlich wie 
sie bei der Tuberkulose nach dem Einbruch von Tuberkelbacillen in 
die Blutbahn entstehen kann. 

KLeine hat diesen Transport des Hühnerpestvirus in das Gehirn 
bei der jungen Gans und seine Lokalisation daselbst mit der Ein- 
wanderung des Tollwutvirus in das Gehirn in Parallele gestellt und 
dadurch Untersuchungen über die Hühnerpest angeregt, die zu be- 
merkenswerten Ergebnissen geführt haben. Unabhängig von KLEInE 
ist auch RosextHaL zur Annahme einer Beziehung zwischen Lyssa 
und Hühnerpest gelangt. Durch Kraus & SCHIFFMANN ist festgestellt 
worden, daß man ältere Gänse, die subkutan oder intramuskulär nicht 
zu infizieren sind, durch zerebrale oder subdurale Infektion 
mit Hühnerpestvirus tödlich infizieren kann und daß bei den Tieren, 
die nach dieser Infektion zugrunde gegangen sind, auch das Rücken- 
mark infektiös ist. In einigen Fällen fanden Kraus & SCHIFFMANN 
bei den subdural infizierten Gänsen auch die Leber infektiös. Werden 
ältere Gänse zunächst subkutan und später zerebral mit Hühnerpest- 
virus geimpft, so bleiben sie am Leben, und das Virus geht ähnlich 
wie bei den gegen Lyssavirus immunisierten Kaninchen im Zentral- 
nervensystem zugrunde (im Brustmark nach 18 Stunden und an 
der Infektionsstelle nach 2 Tagen). 

Auch die Widerstandsfähigkeit alter Tauben gegen die Hühner- 
pest läßt sich durch intrazerebrale oder subdurale Infektion brechen. 
Bringt man Hühnerpestvirus in das Gehirn älterer Tauben, so gehen 
die Tiere in der Regel nicht an Hühnerpest zugrunde, das Virus ver- 
mehrt sich aber im Gehirn und pflanzt sich in das Rückenmark fort 
— das Brustmark wird schon nach 24 Stunden infektiös — und läßt 
sich im Zentralnervensystem noch nach 15 Tagen durch intramusku- 
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läre Impfung von Hühnern nachweisen. Das Blut der Tauben ist 
nach 24—48 Stunden infektiös, nach 8 Tagen dagegen nicht mehr 
(Kraus & DoERR). ROSENTHAL gelang es, durch subdurale Infektion 
eine alte Taube und mit Material von dieser durch die gleiche Art 
der Infektion eine zweite zu infizieren. 


Bei den als vollkommen immun zu betrachtenden Kaninchen 
ließ sich nach zerebraler Infektion das Virus im Brustmark schon 
nach 24 und 48 Stunden nachweisen, pflanzte sich also zunächst 
im Zentralnervensystem fort, ging aber hier wie an der Infektions- 
stelle nach einigen Tagen zugrunde. Im Blute der Kaninchen war 
das Virus weder nach 1 noch nach 2 und 4 Tagen nachzuweisen 
(Kraus & DOoERR). 


Unterscheidung der Hühnerpest von Geflügelcholera. 


Die Hühnerpest hat mit der Geflügelcholera das seuchenhafte 
Auftreten, den rasch tödlichen Verlauf, das Auftreten von Fieber, 
Schwäche und Schlafsucht gemein. Gewöhnlich führt aber die Ge- 
flügelcholera schneller zum Tode als die neue Seuche: die Tiere 
sterben an der Greflügelcholera nach 1—3-tägigem Kranksein, nicht 
selten aber auch ganz plötzlich. 

Die Hühnerpest ergreift bei natürlicher Ansteckung vom Haus- 
geflügel ausschließlich oder vorwiegend die Hühner, während von 
der Geflügelcholera auch Gänse, Enten, Tauben, Truthühner, Pfauen 
und Fasanen in gleicher Weise befallen werden können. 


Ferner ist die Geflügelcholera durch das Auftreten eines Durch- 
falles während des Verlaufs der Krankheit und durch dunkelrote Fär- 
bung des Darmes, namentlich des Dünndarmes, (Darmentzündung) 
nach dem Tode gekennzeichnet. Außer der Darmentzündung können 
eine Entzündung der Lungen und des Herzbeutels bestehen. Ferner 
finden sich im Blute der an Geflügelcholera erkrankten Tiere die 
Geflügelcholerabakterien, die mikroskopisch und durch Züchtung un- 
schwer nachweisbar sind. Endlich läßt sich die Geflügelcholera leicht 
auf Tauben übertragen, die binnen 12—48 Stunden mit charak- 
teristischem Befund an der Impfstelle (Nekrose) und Anwesenheit 
zahlreicher Bakterien im Blute zugrunde gehen. 


Alle die zuletzt genannten Merkmale fehlen der Hühnerpest, 
bei der als einziger regelmäßiger positiver Befund Blutungen in 
der Schleimhaut des Drüsenmagens zugegen sind. 


Immunität bei der Hühnerpest. 


Die Krankheit endet bei akutem Seuchenverlaufe bei Hühnern 
regelmäßig tödlich. Bei subakutem Verlaufe können einige Prozent 
der erkrankten Tiere wieder genesen. Diese Tiere sind für spätere 
Infektionen auch mit sehr großen Mengen infektiösen Materials nicht 
mehr empfänglich (ÖstErRTAG & WOLFFHÜGEL). Es gibt also bei 
den für die Seuche maximal empfänglichen Hühnern eine echte, auf 
natürliche Weise erworbene Immunität gegenüber der Hühnerpest. 

Durchseuchte Hühner, die in der Folge wiederholt mit größeren 
Mengen infektiösen Blutes nachgeimpft wurden, lieferten ein Serum, 
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das in größerer Menge (10 ccm) Hühnerpestvirus in vitro zerstörte 
(OÖSTERTAG & WOLFFHÜGEL). 

MaGGIoRA & VALEnTI haben als erste Versuche darüber angestellt, 
das Virus der Hühnerpest zum Zweck der aktiven Immunisierung 
durch Wärme, Austrocknen und Licht abzuschwächen, die indessen 
ohne Erfolg geblieben sind. Auch mit dem Serum von Schafen und 
Eseln, die mit Virus intravenös behandelt waren, haben sie eine 
sichere Schutzwirkung bei Hühnern gegen virulentes Virus nicht er- 
zielt. Nur bei Gänsen vermochten sie nach ihren Angaben ein wirk- 
sames Serum herzustellen. 

Maur hat umfangreiche Versuche zur Gewinnung eines immunl- 
sierenden Serums an Schafen, einer Ziege, einem Esel, einer Ente, 
einer Gans und einer Taube unternommen und hierbei Serum von 
einem gewissen Schutzwert erhalten. Das Serum war aber nicht im- 
stande, Hühner gegen eine intramuskuläre Infektion zu schützen; 
lediglich gegen eine sonst tödliche Naseninfektion waren Hühner 
durch gleichzeitige Seruminjektion zu schützen. Auch die von Mau 
ausgeführten Versuche einer Simultanimpfung und einer aktiven Immu- 
nisierung mit Virus, das 5 Minuten auf 70° erhitzt war, sind ohne 
Erfolg geblieben. 

Ebenso hat Russ vergebliche Versuche einer aktiven Immuni- 
sierung mit Virus angestellt, das durch Erwärmung (auf 58—60°) 
abgetötet worden war. 

Denselben Mißerfolg hatte v. PRowAzER bei Immunisierungs- 
versuchen mit durch Erhitzung auf 80° und Einwirkung von Sa- 
ponin, ferner mit durch 5 Monate lange Einwirkung von 30—40-proz. 
Glyzerin im Eisschrank abgetötetem Virus. Die wiederholte (minde- 
stens sechsmalige) Vorbehandlung von Hühnern mit dem durch Filtra- 
tion mit dem GIEmsA-ProwaAzekschen „Agarultrafilter“ gewonnenen 
„Ultrafiltrat“ hatten keine Immunität, sondern nur eine Verlängerung 
der Inkubationszeit zur Folge. 

KLEINE & MÖLLERS versuchten eine aktive Immunisierung von 
Hühnern mit der Gehirnmasse infizierter alter Tauben und Gänse, 
mit der ihnen eine Weiterübertragung der Seuche auf Hühner nicht 
immer möglich war, ohne Erfolg. Die Versuchshühner erwiesen sich, 
soweit sie nicht einer Impfhühnerpest erlagen, gegen eine spätere 
Infektion mit dem Virus der Hühnerpest nicht als geschützt. 

Kraus & SCHIFFMANN haben, gestützt auf den von KLEınE ge- 
lieferten Nachweis einer Lokalisation des Hühnerpestvirus im Zentral- 
nervensystem der subkutan oder intramuskulär geimpften Gans, Im- 
munisierungsversuche mit Substanz des Zentralnervensystems von 
Gänsen bei Hühnern angestellt, die zu bemerkenswerten, wenn auch 
für die Seuchenbekämpfung vorerst nicht verwertbaren Ergebnissen 
geführt haben. Sie fanden, daß das Rückenmark von subkutan infi- 
zierten jungen Gänsen schon nach verhältnismäßig kurzer Zeit durch 
Austrocknung über Kalium causticum bei 220 so abgeschwächt wird, 
daß es für Hühner (und auch für junge Gänse) nicht mehr virulent 
ist. Die einmalige Injektion dieses getrockneten Gänsemarks ver- 
mochte allerdings in Versuchen, deren Fortsetzung von Kravs & 
SCHIFFMANN in Aussicht gestellt ist, keine Immunität zu bewirken. 
Dagegen konnten Gänse mit dem getrockneten Rückenmark intra- 
muskulär infizierter Gänse gegen virulentes Mark intramuskulär in- 
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fizierter junger Gänse geschützt werden. Ferner ließen sich von 
der Subdura aus infizierbare alte Gänse, die intramuskulär unemp- 
fänglich sind, mit Hühnermark von der Subkutis aus gegen subdurale 
Infektion mit virulentem Hühnermark immunisieren. 


Was den Mechanismus der Immunität bei der Hühnerpest anbe- 
langt, so ist die Immunität bei den für die Seuche empfänglichen 
Tieren mit Rücksicht auf den Nachweis virusschädigender Eigen- 
schaften im Blutserum künstlich immunisierter Tiere zum Teil wenig- 
stens hierdurch zu erklären (Kraus & DoERR). Es sei hierzu be- 
merkt, daß in den Versuchen von Kraus & DoERR das Serum immuni- 
sierter Gänse — im Gegensatze zum Serum unempfänglicher Tiere 
— das Hühnerpestvirus in vitro schon in verhältnismäßig kleiner 
Menge (0,5 ccm) zu zerstören vermochte. 
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Bei den Haustieren kommt außer dem sporadischen, durch 
Traumen und andere Einflüsse verursachten auch ein infektiöser 
Abortus vor, der durch bestimmte Erreger erzeugt und verschleppt 
wird. 

Aetiologisch geklärt sind der seuchenhafte Abortus des Rindes 
(Verkalben) und der des Pferdes (Verfohlen). Die Erreger dieser 
beiden Infektionskrankheiten sind verschieden. In welchem Ver- 
hältnis der bei den übrigen Haustieren vorkommende Abortus (Ver- 
lammen, Verferkeln) zu dem seuchenhaften Abortus des Rindes und 
Pferdes steht, ist noch nicht geklärt. Nur so viel steht fest, daß bei 
trächtigen Schafen und Ziegen durch künstliche Uebertragung 
des Erregers des seuchenhaften Abortus des Rindes gleichfalls Abor- 
tus hervorgerufen werden kann. 


Wesen der Krankheit. 

Charakteristisch für den seuchenhaften Abortus ist, daß er sich 
ohne nachweisbare äußere Veranlassung einstellt. Beim Rinde tritt 
er am häufigsten im 7. Monate der Trächtigkeit ein. Nach den im 
Kaiserlichen Gesundheitsamte angestellten Erhebungen an insgesamt 
342 Kühen verkalbten 


im 3. Trächtigkeitsmonat 5 Kühe = 1,46 Proz. 
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Demnach würde die überwiegende Mehrzahl, etwa die Hälfte 
der Verkalbefälle beim Rinde, auf den 7. Monat der Trächtigkeit 
entfallen. 

Bei der Stute stellt sich am häufigsten im 4. und 9. Monat, beim 
Schweine in der 10.—12. Woche der Trächtigkeit der Abortus ein. 


u 
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Der seuchenhafte Abortus verläuft in der Regel ohne auffällige 
Allgemeinerscheinungen. Häufig verzögert sich der Abgang der 
Fruchthüllen, und es bleibt ein längere Zeit andauernder Gebär- 
mutterausfluß zurück. 


A. Das seuchenhafte Verkalben der Rinder. 


Der Verlauf und Ausgang des infektiösen Abortus beim Rinde 
können sich verschieden gestalten, je nach dem Zeitpunkt der 
Infektion und der Virulenz des Erregers. Findet die Infektion zu 
Beginn der Trächtigkeit statt, so kann das Muttertier, obwohl es in- 
fiziert ist, in ganz normaler Weise kalben. Der Fötus kann im 
einen Falle tot, im andern lebend und lebensfähig geboren werden. 
Hinter einer Frühgeburt kann sich eine Infektion mit. Abortus- 
bacillen verbergen. Weiterhin kann es vorkommen, daß Kühe, 
die mit Abortusbacillen infiziert sind, lebende aber ungenügend 
entwickelte Kälber zur Welt bringen, und daß diese Kälber 
einige Tage nach der Geburt unter den Erscheinungen der Kälber- 
ruhr eingehen. Ferner kann die Mumifikation des Fötus die 
Folge einer Infektion mit Abortusbacillen sein. 


Allgemeines und Morphologie. 


Als Erreger des seuchenhaften Abortus des Rindes hat B. Bang 
einen Mikroorganismus von merkwürdigen biologischen Eigenschaften 
nachgewiesen. Bang fiel 
in Deckglasausstrichprä- 
paraten aus dem gelb- 
lichen Exsudate zwischen 
Gebärmutterschleimhaut 
und Frucht das Vorhan- 
densein sehr kleiner Bak- 
terien auf, die anschei- 
nend in Reinkultur zu- 
gegen waren. Die Bak- 
terien waren in sehr 
bedeutender Menge vor- 
handen. Viele Exemplare 
lagen frei. Am auffällie- 
sten aber waren eroße 
Haufen von dicht 
zusammenliegenden 
Bakterien. Die ge- 
nauere Untersuchung er- 
gab, daß diese Haufen in 
Zellen eingeschlossen 
waren, deren Leib sie oft 
in hohem Grade ausge- 
dehnt hatten. Bisweilen 
war der Zellkörper recht 
undeutlich; in der Regel jedoch konnte man außerhalb des Haufens 
Teile des Zellkörpers, oft auch den Zellkern nachweisen. In den 
dichten Haufen sahen die Bakterien meist wie Kokken aus. Die 


Fig. 1. Ausstrich aus Uterusexsudat einer 
Kuh, die abortiert hat. Giemsa-Färbune. 
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freiliegenden Bakterien waren zum Teil länglich und wurden ursprüng- 
lich als kurze ovale Gebilde aufgefaßt. Genauere Untersuchungen 
bei Anwendung starker Vergrößerungen zeigten jedoch deutlich, daß 
es sich um einen Bacillus handelt, dessen Körper ein bis zwei, 
seltener drei rundliche oder längliche Körner enthält, welche die 
Farbe am leichtesten aufnehmen (vgl. Fig. 1). 

Im gefärbten Bilde erinnern die Abortusbacillen lebhaft an die 
bipolaren Bakterien der Geflügelcholera und der Schweineseuche. Bei 
Dunkelfeldbeleuchtung sieht man im Innern der Stäbchen ein oder 


Fig. 2. Ausstrich aus einer Agarkultur des Abortusbacillus. 


zwei, meistens rundliche, glänzende Körner, während die beiden 
Einden dunkler erscheinen. 

In Ausstrichen aus älteren Bouillonkulturen trifft man Formen, 
die vom gewöhnlichen Typus abweichen und als Involutionsformen 
zu deuten sind. Sie stellen sich dar als verschieden lange und dicke, 
ungleichmäßig gefärbte Stäbchen mit angeschwollenen Enden ; daneben 
beobachtet man aufgeblähte, ovoide Bakterien und kokkenähnliche 
Formen. Die Länge der er wechselt, sie beträgt durchschnitt- 


lich 1—2 u; ihre Breite schwankt zwischen 0,3—0,8 u. 


Färbbarkeit. 


Die Bacillen färben sich mit den gewöhnlichen Anilinfarben, 
aber nicht nach Gram. Sie sind nicht säurebeständig. Schöne ge- 
färbte Bilder erhält man bei Verwendung von Karbolthionin, Methylen- 
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blau oder Boraxmethylenblau und besonders auch bei Anwendung der 
Färbemethoden nach Leısuman und GIEMSA. 


Beweglichkeit. 


Die Bacillen sind unbeweglich. 


Kultur. Verhältnis des Erregers zum Sauerstofi. 


Bang & StrisoLt benützten mit Erfolg zur Züchtung des Abortus- 
bacillus die von StrisorLr als Bakteriennährboden eingeführte Serum- 
agargelatine. Sie legten Trennungskulturen in der Weise an, dab 
sie nach Verflüssigung der Agargelatine (Fleischwasserpepton mit 
3/; Proz. Agar und 5 Proz. Gelatine) die Nährflüssigkeit auf 
45° C wieder abkühlten und hierauf mit etwa der halben Menge 
flüssigen sterilen Serums mischten. Dann wurden Schüttelkulturen 
in der üblichen Weise und weiterhin durch Uebertragen einiger 
Oesen aus dem ersten in ein zweites und drittes Röhrchen Ver- 
dünnungen hergestellt. Die Gläser wurden alsdann unter dem Wasser- 
strahle abgekühlt und ihr Inhalt zum Erstarren gebracht. In den 
so angelesten Kulturen war Wachstum in Form sehr kleiner, punkt- 
förmiger bis stecknadelkopfgroßer, rundlicher, an den Rändern leicht 
gezackter Kolonien, die nach der von Bang gegebenen Beschreibung 
nur in einer bestimmten Zone der Kulturgläser auftraten, zu 
beobachten. Diese Zone lag etwa 0,5 cm unter der Oberfläche des 
Nährsubstrates und hatte die Breite von 1—1,5 cm (vgl. Fig. 1, Taf. ]). 
Weder oberhalb noch unterhalb dieser Zone sollte sich nach Banc 
Koloniewachstum bemerkbar machen. Aus dieser Wachstumseigen- 
tümlichkeit hat Banc gefolgert, daß es sich bei dem Abortusbacillus 
nicht um ein im gewöhnlichen Sinne aörobes Bakterium handle, das ja 
bis an die Oberfläche des Nährsubstrates hätte vordringen, noch 
weniger aber um eine anaörobe Form, die bis an den Boden des Glases 
hätte gedeihen müssen. Die untere Grenze der Kulturzone ‘des 
Abortusbacillus lag vielmehr dort, wo sich die obere Grenze des 
Wachstums eines streng anaöroben Bakteriums (wie z. B. des Nekrose- 
bacıllus) befindet. 


BanG versuchte das Uterinexsudat auch auf andere Nährsubstrate und 
unter anderen Bedingungen auszusäen. Auf Gelatineagar kam kein Wachstum 
zustande. In Bouillon mit Glyzerin (5 Proz.) gelang es, ein — jedoch sehr 
kümmerliches — Wachstum zu erhalten. Es entwickelte sich nach etwa 14 Tagen 
ein sehr spärlicher, feiner Bodensatz, der einige kleine weißliche Körner ent- 
hielt. Die Körner stellten Kolonien der Abortusbaeillen vor. Auch in reinem 
flüssigen Serum wuchs der Bacillus nur spärlich, leichter dagegen in einer 
Mischung von Serum und Glyzerinbouillon (1:2). 

Ueber die Beziehungen des Abortusbacillus zum Sauerstoff 
hat BanG interessante Versuche angestellt. Wie zu erwarten war, gelang es 
nicht, den Bacillus zu züchten, wenn man den Sauerstoff durch alkalische 
Pyrogallollösung entfernte. STRIBOLT glückte es dagegen, die Wachstumsver- 
hältnisse der Bacillen dadurch zu verändern, daß er die oberhalb des Agar- 
serums stehende atmosphärische Luft so gut wie möglich durch Sauerstoff 
ersetzte. Er säte die Bacillen in flüssiges Agarserum, das er dann in kleine 
viereckige Flaschen (NIELSENs Kulturflaschen) ausgoß, wo es an der einen 
Wand eine dünne Schicht bildete. Hierauf leitete er Sauerstoff in die Flasche 
und verschloß den Hals mit geschmolzenem Paraffin. Es wuchsen jetzt die 
Bacillen sehr lebhaft in der dünnen Schicht von Agarserum sowie an deren 


Oberfläche. 
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STRIBOLT ist es ferner gelungen, in Glyzerinbouillonserum das Wachstum 
der Bacillen bedeutend zu verstärken, indem er Sauerstoff reichlich durch die 
Flüssigkeit streichen ließ und dann den Flaschenhals mit Paraffin verschloß. 
Unter diesen Verhältnissen bildete sich eine diffuse Trübung und ein reich- 
licher, feiner Bodensatz von Abortusbacillen. 


Der Zusatz von 4—5 Proz. Kohlensäure zu dem Sauerstoff änderte an dem 
Resultat der STRIBOLTschen Versuche nichts. Hiernach kann die in der atmo- 
sphärischen Luft enthaltene Kohlensäure es nicht sein, die das Wachstum der 
Abortusbacillen an der Oberfläche und in der obersten Schicht des Agarserums 
verhindert. Die Entfernung der Kohlensäure aus der atmosphärischen Luft — 
durch Natronlauge — hatte auch keinen Einfluß auf das Wachstum der Bacillen. 


Aus den STRIBOLTschen Versuchen muß geschlossen werden, daß die 
Abortusbacillen zwar die Gegenwart von Sauerstoff in einer 
Konzentration von 21 Proz. — wie in der atmosphärischen Luft 
— nicht ertragen können, daß aber auf der anderen Seite die 
Gegenwart einer sehr sauerstoffreichen Luft einen das Wachs- 
tum fördernden Einfluß auf die Bacillen ausübt. / 


B. BanG hat nun weiter festgestellt, daß es für die Abortusbacillen 
in ihrem Verhältnis zum Sauerstoff zwei Optima gibt, und zwar 
erstens das zuerst gefundene, das einer Sauerstoffspannung im Nähr- 
boden entspricht, die geringer ist als diejenige der atmosphärischen Luft, und: 
zweitens die Gegenwart einer sehr hohen Sauerstoffspannung im 
Nährboden, die jedoch etwas unter 100 Proz. liegt. Zwischen diesen beiden 
Optima gibt es eine intermediäre Zone, in der die Abortusbacillen schlecht 
oder gar nicht gedeihen. Wenn man nämlich die über dem Agarserum in einem 
Reagenzglase stehende atmosphärische Luft durch Sauerstoff verdrängt, indem 
man ihn unter Verwendung eines feinen Glasrohres durch den Wattepfropf in 
das Kulturgefäß einleitet und dann mit geschmolzenem Paraffin verschließt, so 
nimmt die Wachstumszone folgendes Aussehen an: Unmittelbar unter der Ober- 
fläche liegt eine Schicht, in der man mit bloßem Auge keine oder äußerst wenige 
Kolonien entdeckt. Dann folgt mit scharfer Grenze nach oben hin eine Schicht, 
die eine gesättigt weißgraue Farbe angenommen hat, weil sie von sehr zahl- 
reichen und verhältnismäßig großen Kolonien erfüllt ist. Nach unten hin wird 
diese Zone allmählich heller, weil die Kolonien weniger gedrängt liegen und 
auch etwas kleiner werden. Und nun folgt eine ziemlich breite Schicht, in der 
man mit bloßem Auge nur wenige Kolonien entdeckt. Hierauf kommt wieder 
plötzlich eine nach oben scharf begrenzte Schicht mit dicht gedrängten und 
mittelgroßen Kolonien, das untere Optimum. Auch diese Wachstumszone ver- 
liert sich stufenweise nach unten, wo alles Wachstum aufhört. 


Wenn die über dem Nährsubstrat stehende Luft stark verdünnt wird, 
erreicht die Wachstumszone der Bacillen die Oberfläche. Wenn die Verdünnung 
bis 2 Zoll Quecksilberdruck getrieben wird, hört alles Wachstum auf. 

BAanG verweist bei dieser Gelegenheit auf Analogien bei höheren Pflanzen. 
WIELER fand z. B., daß eine Beschleunigung des Wachstums mehrerer 
Pflanzen eintrat, wenn sie unter Glasglocken gebracht wurden, die mit ver- 
dünnter Luft gefüllt waren, und er stellte bei einer gewissen Luftverdünnung 
ein Optimum des Wachstums fest. 


Gestützt auf die Bansschen Untersuchungsergebnisse, wonach 
der Abortusbacillus zu seinem Wachstum des Sauerstoffs bedarf, 
jedoch in einer geringeren Menge, als er in der atmosphärischen Luft 
zur Verfügung steht, bildete Nowak eine besondere Methode der 
Kulturzüchtung für diesen Bacillus aus, die schon zur Züchtung des 
Tetanusbacillus Anwendung gefunden hat. Sie besteht darin, daß 
Kulturen des B. subtilis dazu benützt werden, um der 
im geschlossenen Raume befindlichen Luft Sauerstoff 
zu entziehen. Im einzelnen verfährt Nowak so, daß er Röhrchen 
mit schräg erstarrter Agargelatine mit dem B. subtilis besät, andere 
Röhrchen mit Material, das den Abortus-Bacillus enthält. Die Röhr- 
chen werden zusammen in ein Glas gestellt und dieses wird unter 
eine Glasglocke gebracht, die nach außen luftdicht verschlossen ist. 
Das Ganze wird alsdann in den Brutschrank gestellt. Sobald der 


Seuchenhafter Abortus der Haustiere. 303 


B. subtilis genügend Sauerstoff absorbiert hat, beginnt der Abortus- 
bacillus zu wachsen. Bei seinen Versuchen fand Nowak, daß das 
beste Wachstum erzielt wird, wenn in einer Glasglocke mit einem 
Fassungsvermögen von 1200 ccm 3 Kulturen des Abortusbaeillus und 
5 Kulturen des B. subtilis untergebracht werden. Unter diesen Be- 
dingungen entsprach eine Kulturoberfläche des Bac. subtilis von 
16 gem ungefähr 240 ccm Luft. Auch zum Anlegen von Platten- 
kulturen eignet sich dieses Verfahren, wenn das angegebene Ver- 
hältnis zwischen Kultur und Luftmenge eingehalten wird. Durch 
allmähliche Verminderung der Subtilisoberfläche läßt 
sich nach Nowax der Abortusbacillus an aäörobe Ver- 
hältnisse gewöhnen. 

Bei Züchtungsversuchen, die im Kaiserlichen Gesundheitsamte 
nach dieser Methode angestellt wurden, wurden die Angaben von 
Nowak bestätigt. Stämme des Abortusbacillus, die bei direkter Ueber- 
tragung auf schräge Serumagargelatine nicht zum Wachstum zu 
bringen waren, ließen sich nach der Nowaxschen Subtilismethode 
leicht züchten. 

T#. SmitH & Fapyan fanden, daß an Stelle des Bacillus subtilis 
auch andere, schnell und üppig wachsende Bakterien, wie B. coli, 
megatherium, sich zu diesem symbiotischen Kulturverfahren eignen. 


McFADYEAN & STOCKMAN teilen mit, daß sie bei Einsaat von 
Material, das Abortusbacillen enthielt, in Serum-Gelatine-Agar Wachs- 
tum in Form einer grauen, ringförmigen Wolke, und zwar dicht 
unter der Oberfläche des Nährbodens, oder in Gestalt von vielen 
kleinen isolierten Flecken in der dünnen Nährbodenschicht beobachten 
konnten, die rings um die Oberfläche des Nährbodens der 
Glaswand anhaftete. Sehr häufig stellte sich auch das erste Wachs- 
tum in der auf die Oberfläche des Nährmediums ausge- 
preßten Flüssigkeit ein. Die Bacillen zeigten demnach ein aus- 
gesprochenes Sauerstoffbedürfnis. Um zu beweisen, daß die aörob 
wachsenden Bacillen in der Tat Abortusbacillen seien, stellten die 
englischen Forscher mit solchen Kulturen Infektionsversuche an, 
deren Ergebnis jeglichen Zweifel über die Identität der in der an- 
gegebenen Weise gewachsenen Bacillen mit dem Abortusbacillus be- 
seitigte. 

Bei den Züchtungsversuchen, die im Kaiserlichen Gesundheits- 
amte mit dem Abortusbacillus angestellt wurden, konnten ähnliche 
Erfahrungen gewonnen werden. Während anfänglich nur solche Kul- 
turen, die das typische Zonenwachstum zeigten, als Abortuskulturen 
anerkannt wurden (vgl. Fig. 1 und 4, Taf. ]), ließ sich später fest- 
stellen, daß Kolonien des Abortusbacillus oft schon bei der Züchtung 
unmittelbar aus einem abortierten Fötus, jedenfalls aber nach längerem 
Weiterzüchten gegen die Oberfläche des Nährbodens vor- 
drangen, ja selbst auf ihr sich ansiedelten als rundliche, scharf 
abgegrenzte, hirsekorn- bis stecknadelknopfgroße, grauweiße, bläu- 
lich durchscheinende Kolonien, die bei weiterem Wachstum sich ver- 
einigten, bis schließlich die Oberfläche des Serum-Gelatine-Agars 
von einem gleichmäßigen, grauweißen bis graugelblichen Belag be- 
deckt war (vgl. Fig. 2, Taf. I). Im Verlaufe der weiteren Unter- 
suchungen ist es dann häufig gelungen, den Abortusbacillus direkt 
aus Föten auf gewöhnlichem, schräg erstarrtem Agar zum Wachstum 
zu bringen und ihn unter aöroben Verhältnissen weiter zu züchten 
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(vgl. Fig. 3, Taf. I und II). Der Abortusbacillus ist demnach 
unter die aörob wachsenden Bakterien einzureihen. 

Hort# hat durch Züchtung der Abortusbacillen in Leber- 
bouillon ihr Wachstum so zu beeinflussen vermocht, daß sie sich 
auf Agar unter gewöhnlichen Verhältnissen züchten ließen. 


Wachstum des Abortus-Bacillus auf verschiedenen Nährböden‘*). 


Serum-Gelatine-Agar und Amnion-Gelatine-Agar. 


Der erstgenannte Nährboden wurde, wie schon erwähnt, von 
BanG & STRIBOLT als sehr geeignet für die Züchtung der Abortus- 
bacillen empfohlen. Seine Zusammensetzung ist auf S. 301 näher an- 
gegeben. Dort ist auch das Wachstum beschrieben, das ursprünglich 
als „typisches“ für den Abortusbacillus von Bang & STRIBOLT be- 
zeichnet wurde. Sind zahlreiche Kolonien in der Kultur aufgegangen, 
so lassen sich mit bloßem Auge die einzelnen überhaupt nicht mehr 
unterscheiden, sie fließen vielmehr zu einem grauen, nebelartigen 
Streifen zusammen. Wenn die Kolonien weniger dicht beisammen 
liegen, so erscheinen sie als graugelbliche, nadelstich- bis hirsekorn- 
große Gebilde; im Laufe der Zeit können sie an Größe bis zu der eines 
Stecknadelkopfes oder eines Hanfkorns zunehmen. Den größeren Kolo- 
nien ist ein ausgesprochen brauner Farbton eigentümlich; die Ränder 
der Kolonien sind vielfach gezackt (vgl. Fig. 1 und 4, Taf. I). Das 
Wachstum der Kolonien vollzieht sich nicht nur innerhalb der 
typischen Zone, sondern sie dringen gegen die Oberfläche vor; auch 
kann man ausschließliches Oberflächenwachstum in der schon be- 
schriebenen Art beobachten und nicht selten Einzelkolonien, die 
von der Oberfläche aus 1—2 cm in die Tiefe dringen. Der Zusatz 
von Serum zu dem Gemische von Agar und Gelatine wird nicht selten 
zur Quelle von Verunreinigungen des Nährbodens mit fremden Keimen, 
da es, wie bekannt, nicht möglich ist, das natürliche Serum in 
flüssigem Zustande bei hohen Temperaturen zu sterilisieren, und die 
sterile Gewinnung des Rinderserums nicht immer gelingt. Um diese 
Nachteile, die mit dem Zusatz von Serum zum Nährboden verbunden 
sind, auszuschalten, benützten McFApyEAn & STOcCKMAN Serum, das 
auf das Zwei- bis Dreifache seines Volumens mit destilliertem Wasser 
verdünnt und alsdann neutralisiert oder schwach alkalisch gemacht 
wurde. Solches Serum kann, ohne daß es gerinnt, bei hohen Tempe- 
raturen erhitzt werden. Zwıck empfiehlt an Stelle des Serums 
Amnionflüssigkeit, die nicht nur den Vorteil besitzt, daß sie sich 
leicht sterilisieren läßt, sondern auch wegen ihrer Klarheit nach 
Zusatz zu Agar-Gelatine den Nährboden aufhellt. 

Der Abortusbacillus kann auch in Agargelatine ohne wei- 
teren Zusatz gezüchtet werden, obwohl die ersten Generationen 
aut diesem Nährboden nicht besonders üppig gedeihen. Zweckmäßig 
ist es, die Kulturröhrchen mit Paraffin zu verschließen, da 
dieser Verschluß das Wachstum der Kolonien fördert. 

Auf gewöhnlichem Schrägagar entwickeln sich, je nach der 
Menge der ausgesäten Abortusbacillen, entweder einzelne punktförmige 


*) Die Darstellung stützt sich in der Hauptsache auf umfangreiche Züch- 
tungsversuche, die mit einer Reihe von Stämmen des Abortusbaeillus im Kaiser- 
lichen Gesundheitsamt angestellt wurden. 
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Kolonien, die in ihrem Wachstum denen auf Agargelatine gleichen 
oder ein zarter, tauähnlicher Belag, der wie die Einzelkolonien einen 
graubläulichen, später graugelben bis graubraunen Farbenton annimmt. 
Am Boden des Röhrchens sammelt sich ein grauweißer bis graugelber, 
flockiger Niederschlag an, über dem sich klares Kondenswasser be- 
findet (vgl. Fig. 3, Taf. II). 

Beim Anlegen von Stichkulturen in Agar beobachtet man 
nach einigen Tagen Wachstum in der Umgebung der Einstichstellen 
in Form eines graubläulichen Belags, der sich mehr und mehr aus- 
dehnt und schließlich die ganze Nährbodenoberfläche überwuchert. 
Den Stichkanal entlang setzt sich die Kulturentwickelung erst nach 
etwa 6—8 Tagen fort, und zwar entweder in Form einzelner Kolonien 
oder eines schmalen, graugelblichen Bandes. Das Wachstum erstreckte 
sich bei den im Gesundheitsamt angelegten Kulturen zunächst nur etwa 
2 cm weit in die Tiefe. An älteren Kulturen war jedoch Wachstum 
den ganzen Stichkanal entlang bemerkbar. Dies ist wohl darauf 
zurückzuführen, daß der Nährboden allmählich austrocknet, spröde 
wird und alsdann das Eindringen der Luft längs des Stichkanals ge- 
stattet. Nach Nowak soll sich in Agarstichkulturen streifenförmiges 
Wachstum bemerkbar machen, das etwa 10 mm unter der Oberfläche 
seinen Anfang nimmt, außerdem innerhalb einer Zone, die etwa 2 cm 
unter der Oberfläche beginnt. 

In Agarplatten bildet der Abortusbacillus kleinste, bläulich 
schimmernde punktförmige Kolonien; die oberflächlich liegenden ver- 
größern sich und gewinnen nach Größe und Form das Aussehen der 
Kolonien, wie man sie auf Agargelatine zu sehen gewöhnt ist, wäh- 
rend die tiefer liegenden undurchsichtig, rundlich oder wetzsteinförmig 
und von gleichmäßig dunkelbraungelber Farbe sind. Die Ränder, 
sowohl der oberflächlich als die der tieferliegenden Kolonien, sind 
glatt, seltener gebuchtet. 


Wachstum auf und in Gelatine. 


Auf schräger Gelatine bildet sich S—14 Tage nach der 
Aussaat von Kulturmaterial ein dünner, grauweißer Belag, der bei 
durchfallendem Lichte einen bläulichen Schimmer aufweist. 

Stichkulturen in Gelatine lassen zunächst Wachstum nur 
in unmittelbarer Umgebung der Einstichstelle erkennen, und zwar 
in Form eines grauweißen Belags, der nach 2—3 Wochen die Größe 
des Durchschnitts eines Hanfkorns erreicht. Nach dieser Zeit zeigt 
sich auch Wachstum entlang dem Stichkanal in Gestalt eines schmalen, 
grau- bis gelbweißen Bandes; später nimmt dieses Band eine gelb- 
braune Farbe an. 

Bringt man Kulturmaterial des Abortusbacillus in flüssige Ge- 
latine und läßt diese hierauf erstarren, legt man also Schüttel- 
kulturen an, so vollzieht sich das Wachstum in Form einer grauen, 
gleichmäßig trüben Zone, die von der Oberfläche aus etwa 1/,—1 cm 
in die Tiefe reicht. Auf der Oberfläche des Nährbodens bleibt das 
Wachstum aus. In älteren Kulturen heben sich innerhalb der grauen, 
nebelartigen Kulturzone grauweiße, später braungelb werdende Einzel- 
kolonien ab. 

Auf schräg erstarrter Gelatine entwickelt sich nach 8 bis 
14 Tagen ein dünner, grauweißer, im durchfallenden Lichte bläulich 
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schimmernder Belag. Auf Gelatineplatten kommt es nur sehr 
langsam, erst nach Wochen, zur Ausbildung von Kolonien, die im 
wesentlichen mit den auf Agarplatten wachsenden übereinstimmen. 
Eine Verflüssigung der Gelatine bringt der Abortusbacillus nicht zu- 
stande. 

Auf Kartoffeln kann man 8—14 Tage nach der Aussaat des 
Materials beginnendes Wachstum beobachten. Ist es üppig, so bildet 
sich ein grauweißer bis graubrauner glänzender Belag, in der Regel 
aber überzieht die Kultur die Nährbodenoberfläche in Gestalt eines 
sehr dünnen, grauen, mattglänzenden Rasens. Von wesentlichem Ein- 
fluß auf die Art des Wachstums scheint die Kartoffelsorte zu sein: 
bei den Kulturversuchen im Kaiserlichen Gesundheitsamte zeigte ein 
und derselbe Stamm auf der einen Kartoffel nur dürftiges Wachstum, 
während er auf einer andern einen dicken, graugelben, später dunkel- 
braun werdenden Rasen bildete. In diesem Aussehen erinnert die 
Kultur sehr an diejenige des Rotzbacillus. 

Auf schräg erstarrtem Blutserum entwickelt sich die Kultur 
ähnlich der auf Agargelatine, wenn auch etwas weniger üppig. 


Wachstum in flüssigen Nährböden. 


1) Wachstum in Bouillon, mit und ohne Zusatz vonSerum, 
Amnionflüssigkeit, Glyzerin, Traubenzucker. 


Wie Bang feststellen konnte, wächst der Abortusbacillus, aller- 
dings kümmerlich, in Glyzerinbouillon (5 Proz. Glyzerin), wenn 
steriles Serum im Verhältnis von 2:1 beigegeben wird, nach etwa 
14 Tagen in Form eines sehr spärlichen, feinen Bodensatzes, der 
einige kleine, weiße Körner enthält; die Körner stellen Kolonien 
des Abortusbacillus vor. STRIBOLT ist es gelungen, in Glyzerinbouillon- 
serum das Wachstum der Bacillen bedeutend zu verstärken, indem 
er Sauerstoff reichlich durch die Flüssigkeit streichen ließ und dann 
den Flaschenhals mit Paraffin verschloß. Unter diesen Verhältnissen 
bildete sich eine diffuse Trübung und ein reichlicher, feiner Bodensatz 
von Abortusbacillen. 

Um die mit dem Zusatz von Serum verbundenen Nachteile zu 
vermeiden, verdünnten und alkalisierten McFADyEAN & STOCKMAN das 
Serum und gaben zu dem Nährboden außerdem noch 1 Proz. Trauben- 
zucker. Dadurch wurde erreicht, daß er bei hoher Temperatur 
sterilisiert werden konnte, ohne zu koagulieren. Die Herstellung des 
verdünnten Serums geschah im einzelnen so, daß Pferde- oder Rinder- 
serum mit der doppelten Menge destillierten Wassers verdünnt 
und leicht alkalisch gemacht wurde. Die Sterilisierung wurde bei 
105° C während einer halben Stunde vorgenommen. Das verdünnte 
Serum wurde alsdann zu gleichen Teilen mit 6-proz. Glyzerin- 
bouillon vermischt; schließlich erfolgte noch ein Zusatz von 1 Proz. 
Traubenzucker. In Kulturflaschen, die dieses Nährmedium enthielten, 
und in die abortusbacillenhaltiges Material eingesät wurde, war in 
der Regel nach 2—3 Wochen üppiges Wachstum zu beobachten. 
Dies hat sich bei entsprechenden Kulturversuchen im Kaiser- 
lichen Gesundheitsamte bestätigt. Gutes Wachstum wurde hier auch 
erzielt, wenn das Serum durch “Amnionflüssigkeit ersetzt und ein 
Nährboden zubereitet wurde, der sich in folgender Weise zusammen- 
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setzt: Rindfleischbouillon 100,0, Amnionflüssigkeit 10,0, Glyzerin 5,0 
und Traubenzucker 1,0. In dieser Flüssigkeit war schon nach 24 
bis 48 Stunden Wachstum bemerkbar, das sich durch eine leichte 
Trübung der Bouillon anzeigte. Am Boden des Kulturkölbchens sam- 
melte sich ein weiblicher, krümelig-flockiger Bodensatz an. Flockig- 
klumpiges Wachstum war auch an den Berührungsstellen der Nähr- 
bodenoberfläche mit der Glaswand zu beobachten, und nicht selten sah 
man die ganze Oberfläche von einer ziemlich dicken Kahmhaut über- 
wuchert, von der sich zottenförmige Fortsätze in die Flüssigkeit ein- 
senkten. Zwick & ZELLER stellten auch Bouillon aus Rinder- und 
Pferdeleber, Kotyledonen und fötalen Mägen her und verwendeten 
diese mit Serum- oder Amnion-Zusatz zur Kultur, ohne daß sich in- 
dessen im Vergleich mit dem erwähnten Nährboden besondere Vorteile 
ergeben hätten. 

In gewöhnlicher Bouillon mit oder ohne Zusatz von Trau- 
benzucker trat zwar auch Wachstum ein, aber spärlicher und lang- 
samer als bei Zusatz von Serum oder Amnionflüssigkeit. 


Wachstum in Amnionflüssigkeit. 


In reiner Amnionflüssigkeit konnte Wachstum des Abortus- 
bacillus beobachtet werden, es war aber nicht gerade üppig und machte 
sich anfänglich durch Trübung der Flüssigkeit und flockigen Boden- 
satz kenntlich. 


Wachstum in flüssigem Blutserum. 


In rohem sterilen Rinderserum war das Wachstum dürftig; es 
bildete sich ein grauweißer, krümeliger Bodensatz, das Serum selbst 
blieb klar. 


Wachstum in Peptonwasser. 


In Peptonwasser (Pepton Witte 10,0, Natrium chlorat. 5,0, Aqua 
1000,0) war das Wachstum so spärlich wie im flüssigen Blutserum ; 
es bildete sich wie hier ein grauweißer, krümeliger Bodensatz. Die 
Flüssigkeit erfuhr eine leichte Trübung. 


Wachstum in Milch. 


In Milch gedieh der Abortusbacillus gut; eine sichtbare Ver- 
änderung des Nährbodens trat nicht ein. Die Reaktion der Milch 
erlitt keine Aenderung. 


Wachstum in Lackmusmolke. 


In den ersten Tagen nach Einsaat des Bacillus tritt eine 
leichte diffuse Trübung des Nährbodens ein, und die Lackmusmolke 
nimmt einen leicht bläulichen Farbenton an. Bei der Prüfung von 
20 Stämmen des Abortusbacillus konnten Zwick & ZELLER gewisse 
Unterschiede in ihrem weiteren Verhalten in Lackmusmolke beob- 
achten. Während die überwiegende Mehrzahl (17) den blauvioletten 
Farbenton dauernd beibehielt, trat bei 2 Stämmen ein Umschlag ins 
Rötliche ein; bei einem dritten Stamm folgte auf den bläulichen 
Farbenton wieder die ursprüngliche Farbe der Lackmusmolke. 

20* 
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Wachstum in den Nährböden nach Barsiekow. 


Das Wachstum im Traubenzucker- und im Milchzucker-Nutrose- 
Nährboden war ein übereinstimmendes: es kam zu einer mäßigen 
Trübung der Flüssigkeit und zur Bildung eines spärlichen, flockig- 
krümeligen Bodensatzes. Die Farbenreaktion war übereinstimmend 
mit der in Lackmusmolke. 


Wachstum auf dem Nährboden nach v. Drigalski & Conradi. 


Beim Ausstreichen auf diesem Nährboden entwickelte sich die 
Kultur in Form eines mit der Zeit an Ueppigkeit zunehmenden grau- 
weißen bis graubläulichen, später bläulich-grauen Belags ohne Aen- 
derung der Farbe des Nährbodens. 


Wachstum auf Fuchsin-Agar nach Endo. 


Auf diesem Nährboden bildete sich ein zunächst spärlicher und 
grauweiber, später üppiger werdender, hellrosaroter Belag. Diese 
Hellrosafärbung machte sich auch am Nährboden bemerkbar. 


Wachstum auf gewöhnlichem Malachitgrün-Agar und auf 
Conradischem Brillantgrün-Pikrinsäure-Agar. 


Auf diesen beiden Nährböden trat zunächst Hemmung des Wachs- 
tums ein: es kam zur Ausbildung eines spärlichen grauweißen Belags. 
Mit dem Einsetzen der Kulturentwickelung stellte sich die Entfärbung 
des Nährbodens ein, die nach 10 Tagen eine vollständige war. Nach 
dieser Zeit war auch der Kulturbelag bedeutend üppiger geworden, 
er hatte einen graugelben bis gelbgrünen Farbenton angenommen. 


Wachstum in Neutralrot-Agar nach Oldekop. 


Die Stichkultur in diesem Nährboden ließ nur ein Oberflächen- 
wachstum erkennen. Um die Einstichstelle kam es zur Bildung 
eines sich mehr und mehr ausbreitenden, ursprünglich graurötlichen, 
glänzenden, später dunkelbraunrot werdenden Belags. Gasbildung 
und Fluoreszenz waren nicht zu beobachten. 


Reduktionsvermögen. 


Dem Abortusbacillus kommen in geringem Grade reduzierende 
Eigenschaften zu, die sich in 0,5-proz. Lackmusagar in einer Ent- 
färbung des Nährbodens zu erkennen geben. 


Bildung von Schwefelwasserstoff und von Indol. 


Der Abortusbacillus bildet H,S, aber kein Indol (Prüfung nach 
SALKOWSKIı und nach EHRLICH). 


Gärungsvermögen. 


Für die Prüfung des Abortusbacillus auf sein Gärungsvermögen 
wurden die nachstehend erwähnten Zuckerarten und Alkohole im Ver- 
hältnis 1:100 zu leicht alkalischer Rindfleischbouillon zugesetzt, der 
außerdem nach 5 Proz. Lackmustinktur (KAHLBAuM) beigegeben war. 


Do EEEEELEEEÄLEELLELEERLLGLLLÄLL. 
Te —— 


Seuchenhafter Abortus der Haustiere. 309 


Im einzelnen wurden geprüft: Galaktose, Glykose, Lävulose, Man- 
nose, Laktose, Maltose, Saccharose, Raffinose, Erythrit, Adonit, Arabi- 
nose, Rhamnose, Dulcit, Mannit. Keines dieser Kohlehydrate wurde 
vergoren. In bezug auf Säurebildung gilt das für das Wachstum 
in Lackmusmolke (s. S. 307) Gesagte. Horrm konnte bei seinen Ver- 
suchen ebenfalls weder Gas- noch Säurebildung feststellen. 


Vorkommen und Tenazität des Abortus-Bacillus. 


BanG hat den Abortusbacillus in einer großen Zahl von Fällen 
seuchenhaften Verwerfens bei Kühen nachweisen können. Er fand die 
Abortusbacillen stets in dem Uterinexsudat, einigemale auch im 
Fötus, und zwar einmal im Dünadarminhalt in Reinkultur, in einem 
anderen Falle im Blute, im gleichen Falle auch in der Medulla oblongata 
und in 'dem Inhalt des Labmagens sowie des Darmes. Nach McFApyYEAN 
& STOCKMANN waren die Abortusbacillen in 43 Proz., nach HorLTtH 
in 79,1 Proz., nach Zwıck & ZELLER in 70,73 Proz. der untersuchten 
Fälle in den Föten nachzuweisen. Den letztgenannten gelang es, die 
Bacillen aus der Unterhaut, der Harnblase, dem Urachus, den 
Mesenteriallymphknoten, dem Bauch- und Brusthöhlenexsudat, in ein- 


zelnen Fällen aus dem Schlunde, der Rachenhöhle, dem Herzblut, der 


Leber, Milz und den Lungen von abortierten Föten zu züchten. In 
der Regel wurde zur Kultur der schleimig-eitrige Inhalt des Lab- 
magens oder des Darmes benützt. Endlich hat Banc die Bacillen 
auch im Uterus von Kühen nachgewiesen, die abgestorbene und mumi- 
fizierte Früchte (Steinfrüchte) enthielten. Ein Fall ist besonders be- 
merkenswert. Am 15. Februar 1897 obduzierte STRIBOLT eine über 
2 Jahre alte Färse, die am 19. März 1896 den Stier angenommen 
hatte. Anfang September bot sie auf der Wiese die Erscheinungen des 
sich nähernden Verwerfens dar, die jedoch wieder zurücktraten. Bei 
der Sektion der im übrigen ganz gesunden Färse fand STRIBOLT einen 
mumifizierten Fötus in der Gebärmutter und in dem gelbbraunen 
zähen Gebärmutter-Exsudat Abortusbacillen, die auch noch züchtbar 
waren. Hieraus geht die große Lebenszähigkeit der Abortus- 
bacillen im Tierkörper hervor. Bang hat wiederholt festgestellt, 
daß die Abortusbacillen wenigstens 5—9 Monate in dem Uterus ge- 
blieben waren und noch lebensfähig sich erhalten hatten. Dies er- 
klärt auch, warum eine Kuh, die einmal verworfen hat, wiederholt 
verwirft. 


Aber auch außerhalb des Tierkörpers kann sich der Abortus- 
bacillus unter günstigen Bedingungen nicht nur lebensfähig, sondern 
auch virulent erhalten. Dies traf nach McFanpyEan & STOCKMAN zu 
bei Uterusexsudat, das in steriler Bouillon im Laboratorium 7 Monate 
lang aufbewahrt worden war. 


Zwick & WEDEMANN fanden, daß der Abortusbacillus in sterilem 
Kuhharn schon nach 1-tägiger Einwirkung abgetötet wird; sehr schnell 
stirbt er ferner in sterilem, trockenem Kuhkot ab, dagegen bleibt er 
in sterilem, feuchtem Kuhkot lange Zeit, über 75 Tage, am Leben. 


Gegenüber dem Einfluß höherer Temperaturen verhält sich der 
Abortusbacillus weniger widerstandsfähig; er wird abgetötet nach 
2-stündiger Einwirkung einer Temperatur von 55° C (McFapyzan 
& STOCKMAN, Zwick & WEDEMANN); bei einer Temperatur von 600 C 
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wird er nach 10—15, bei 650 C nach 5—10 Minuten abgetötet (Zwick 
& WEDEMANN). 


Pathogenität für kleine Versuchstiere. 


Sehen wir zunächst ab von der spezifischen, Abortus auslösenden 
Wirkung der Abortusbacillen, so haben von Horte an Mäusen und 
Ratten angestellte Infektionsversuche ergeben, daß die intraperi- 
toneale Einverleibung einer Serumbouillonkultur in Mengen von 1/, 
bis 1/, ccm bei Mäusen, von !/s„—1 ccm bei Ratten imstande ist, inner- 
halb weniger (2—4) Tage schwere Krankheitserscheinungen auszu- 
lösen und selbst den Tod herbeizuführen. Die ersten Anzeichen einer 
Erkrankung machten sich 1/,—2 Tage nach der Impfung bemerkbar: 
die Tiere saßen mit gesträubten Haaren still da, atmeten angestrengt, 
zeigten zyanotische Flecke an dünnhäutigen Stellen der Körper- 
oberfläche, besonders an den Ohren, und verendeten unter Krämpfen 
im Verlaufe von 2—5 Tagen. An den Kadavern fand sich „ein 
feuchtes Aussehen der Bauchhöhlenorgane“ und eine Injektion der 
Blutgefäße des Bauchfells. Die subkutane Injektion von !/, ccm 
Serumbouillonkultur hatte eine tiefgehende lokale Nekrose zur Folge. 
Mikroskopisch konnten bei den intraperitoneal geimpften Mäusen die 
Bacillen in großer Zahl in der Bauchhöhle, nur spärlich dagegen im 
Blute nachgewiesen werden; die Reinzüchtung gelang leicht. 

Bei den zahlreichen Versuchen, die im Kaiserlichen Gesundheits- 
amte zur Prüfung der Pathogenität und zum Zweck ihrer Steigerung 
mit Reinkulturen von Abortusbacillen angestellt wurden, hat sich er- 
geben, dab Kaninchen und Meerschweinchen die intravenöse und intra- 
kardiale Einspritzung selbst großer Kulturmengen (Abschwemmungen 
ganzer Agarkulturen) ohne jeden Schaden ertragen. Das gleiche gilt 
auch für die intraperitoneale, subkutane, intravaginale und stomachale 
Infektion. Bei den an weißen Mäusen angestellten Infektionsversuchen 
war zu beobachten, daß die Tiere 0,1—0,2 ccm einer mit 2 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung hergestellten Kulturabschwemmung 
sehr gut ertrugen; erst bei Einverleibung von 0,4—0,7 ccm einer 
solchen Abschwemmung trat der Tod nach 2—4 Tagen ein. Wollte 
man auf diese Weise sicher innerhalb 24—-48 Stunden töten, so mußte 
eine halbe Agarkultur injiziert werden. Die Versuche einer Virulenz- 
steigerung führten nicht zu dem erhofften Ziele; selbst nach der 
12. Passage durch den Mäusekörper war die Virulenz die gleiche 
wie zu Anfang. 

Zu den Prüfungen des im Kaiserlichen Gesundheitsamte her- 
gestellten spezifischen Serums wurden Aufschwemmungen von halben 
und ganzen Agarkulturen in Kochsalzlösung von solchen Stämmen 
benützt, die bei intraperitonealer Verimpfung innerhalb von 24 bis 
48 Stunden den Tod der Versuchstiere zur Folge hatten. 

Horrn betont allerdings, daß sich die einzelnen Bacillenstämme 
sehr verschieden in ihrer Virulenz verhalten. 

Tr. Smirun & Fagyan haben die pathogene Wirkung der Abortus- 
bacillen bei Meerschweinchen näher verfolgt und festgestellt, daß sie 
Veränderungen zu erzeugen imstande sind, die an diejenigen der 
Tuberkulose erinnern. Bei den mit infektiösem Organmaterial oder 
mit Reinkulturen des Abortusbacillus geimpften Meerschweinchen 
fanden sich am häufigsten Schwellung der Milz und gelbliche Knöt- 
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chen in der Leber; die Nieren waren mitunter weißlich, vergrößert 
und enthielten in ihrer Rindenschicht kleine, graue Herde; auch in 
den Lungen fanden sich öfters solche graue, tuberkelähnliche Flecke. 
In manchen Fällen war auch ein Auge betroffen oder eine Lähmung 
der Nachhand vorhanden, die durch Veränderungen im Rückenmark 
verursacht war. Die Rippen, Nackenwirbel oder Extremitätenknochen 
waren an manchen Stellen aufgetrieben, die Markhöhle der Knochen 
war vergrößert, und an ihrer Peripherie war eine entzündliche Neu- 
bildung entstanden. Nach dem Einschneiden in die tumorartigen 
Schwellungen entleerte sich ein dicker, eiterähnlicher Inhalt. In den 
herdförmigen Läsionen fanden sich Epithelioid- und Lymphoidzellen. 
Die Impfungen der Meerschweinchen waren teils subkutan, teils intra- 
peritoneal vorgenommen worden. Das Krankheitsbild war, besonders 
nach kleinen Dosen, kein auffälliges; der Tod konnte nur durch große 
Dosen oder durch interkurrente Infektionen herbeigeführt werden. 
Die meisten Meerschweinchen, bei denen die beschriebenen Ver- 
änderungen gefunden wurden, waren 3—4 Monate nach der Infektion 
getötet worden. Die Bacillen ließen sich an den veränderten Stellen 
nur schwer nachweisen, am zahlreichsten fanden sie sich in der Milz, 
dann in den Lymphknoten, dem Mark der erweiterten Rippenknochen, 
der Leber, den Nieren und den Lungen. 


Künstliche Uebertragung der Krankheit. 


Die im Jahre 1886 von „The Highland and Agricultural Society“ 
in Edinburgh mit den Untersuchungen über den infektiösen Abortus 
beauftragte Kommission, der WOOoDHEAD, AITKEN, McFapvyEan & 
CAMPBELL angehörten, hat Wattebäusche, die in die Scheide von 
Abortus-Kühen während einiger Zeit eingelegt worden waren, in die 
Scheide von gesunden Kühen und Schafen verbracht, worauf innerhalb 
von 5!1/,—6 Wochen Abortus eintrat. BrÄvER & LEHnerT sahen 
Abortus innerhalb von 9—21 Tagen sich einstellen, nachdem sie 
Scheidenausfluß von Kühen, die abortiert hatten, oder Teile der Nach- 
geburt solcher Kühe in die Scheiden gesunder trächtiger Kühe ver- 
bracht hatten. 

B. Bang hat mehrere erfolgreiche Uebertragungsversuche mit 
Reinkulturen des Abortusbacillus unternommen. Er spritzte zwei 
Kühen Abortusbacillen in die Scheide und erzielte Abortus mit 
Gegenwart von Abortusbacillen im Uterusexsudat. Eine andere Kuh 
erhielt 36 ccm einer Kultur des Abortusbacillus in Serumbouillon 
intravenös, 3 Monate später verwarf sie; im Uterusexsudat fanden 
sich die Abortusbacillen. Auch auf dem Fütterungswege konnte er 
Abortus künstlich erzeugen: eine gesunde, 3 Monate trächtige Kalbin, 
die 3 fötale Kotyledonen von der Nachgeburt einer Abortuskuh per os 
erhalten hatte, abortierte 56 Tage später in typischer Weise. Auch 
bei Schafen konnte B. Bang sowohl durch intravaginale als intra- 
venöse Infektion Abortus erzeugen, ferner bei einer Stute, bei Ziegen 
und Kaninchen. 

Nowak stellte mit Reinkulturen des Abortusbacillus Infektions- 
versuche bei kleinen Versuchstieren an. Durch subkutane, intra- 
peritoneale und intravenöse Uebertragung konnte er bei trächtigen 
Kaninchen und Meerschweinchen Verwerfen hervorrufen; dies gelang 
aber nicht durch intravaginale Infektion oder auf dem Fütterungs- 
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wege. Ebenso wie Nowak ist es auch McNEAL & Kerr gelungen, 
bei trächtigen Meerschweinchen Abortus zu erzeugen. 

McFaDyEAN & STocKMman nahmen an einer größeren Zahl von 
trächtigen Rindern teils mit natürlichem infektiösen, teils mit Kultur- 
material Infektionsversuche vor. Von 9 intravaginal infizierten Tieren 
abortierten 5, von 5 subkutan geimpften 3, von 9 intravenös infi- 
zierten 8 und von 5 mit infektiösem Material gefütterten 3. Nach 
McFADYEAN & STOocKMAN betrug bei 10 mit dem Abortusbacillus 
künstlich infizierten Versuchsrindern die durchschnittliche Inkuba- 
tionsfrist 126 Tage, die kürzeste 33 Tage, die längste 230 Tage. Die 
mittlere Dauer der Trächtigkeit zur Zeit des Eintritts des Abortus 
hatte 195 Tage, die kürzeste 149, die längste 245 Tage betragen. 

Eine Reihe von erfolgreichen Infektionsversuchen haben die eng- 
lischen Forscher auch bei trächtigen Schafen, Ziegen und Meer- 
schweinchen ausgeführt. 

Zwick & ZELLER benützten zu ihren künstlichen Uebertragungs- 
versuchen an Schafen, Ziegen, Kaninchen und Meerschweinchen teils 
natürliches infektiöses Material, in der Hauptsache aber Reinkulturen 
des Abortusbacillus. Unter 3 Versuchen mit natürlichem infektiösen 
Material, das zur intravaginalen Infektion bei trächtigen Schafen be- 
nützt wurde, fielen 2 positiv aus. Zwei mit Reinkulturen des Abortus- 
bacillus intravaginal infizierte Schafe brachten zwar lebende ‚Junge 
zur Welt, jedoch wurden im Uterus die typischen Veränderungen und 
Abortusbacillen nachgewiesen. Dasselbe war bei einem intravenös 
mit Abortusbacillen infizierten Schafe der Fall, während das andere 
ebenso infizierte wegen Nichtträchtigkeit ausschied. Von 2 per os 
mit Reinkulturen infizierten Schafen abortierte eines in typischer 
Weise. Zwei mit Reinkulturen intravenös geimpfte trächtige Ziegen 
haben in typischer Weise verworfen. Von den auf dem Fütterungs- 
wege bei 3 Ziegen vorgenommenen Infektionsversuchen fiel einer 
positiv aus. Endlich haben Zwick & ZELLER auch Infektionsversuche 
mit Reinkulturen des Abortusbacillus bei trächtigen Kaninchen und 
Meerschweinchen vorgenommen und Abortus bei diesen Tieren sowohl 
durch intraperitoneale, subkutane, intravaginale Impfung als auch 
durch Fütterung erzeugen können. 


Uebertragung der Krankheit unter natürlichen Verhältnissen. 


Infizierte Kühe scheiden bacillenhaltiges Exsudat sowohl vor 
wie nach der Geburt aus den Genitalien aus. Außerdem findet eine 
Ausscheidung der Abortusbacillen mit der Milch statt (Tr. SmirtH). 
Eine wesentliche Rolle bei der Uebertragung der Krankheit spielt, 
wie BanG durch überzeugende Beobachtungen dargetan hat, der Sprung 
von Bullen, die Abortuskühe gedeckt haben. Die Uebertragung kann 
rein mechanisch geschehen. Indessen ist es nicht ausgeschlossen, daß 
der Bulle Abortusbacillen längere Zeit, ohne sichtbare Krankheits- 
erscheinungen zu zeigen, in sich beherbergt, sei es innerhalb der Vor- 
haut oder in anderen Teilen des Geschlechtsapparates (Horrn). 

Dafür, daß es sich vielfach nur um eine rein mechanische Ueber- 
tragung der Abortusbacillen handelt, würde das Ergebnis sprechen, das 
die im Kaiserlichen Gesundheitsamte angestellten Untersuchungen der 
Blutproben von 10 Bullen hatten, die in verseuchten Stallungen auf- 
gestellt waren; 9 von ihnen lieferten negative und nur einer ein 
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positives Ergebnis bei der Prüfung auf spezifische Stoffe. Dieser 
Befund deckt sich mit den Untersuchungsergebnissen von Horn, der 
nachwies, daß von 38 Bullen, die in der Mehrzahl zum Decken von 
infizierten Viehbeständen Verwendung fanden, nur drei eine positive 
Serumreaktion zeigten. 

Wie man bisher annahm, soll die Verbreitung der Krankheit von 
Tier zu Tier durch die mit dem Ausfluß aus den Geschlechtsteilen 
ausgeschiedenen Erreger, durch infizierte Streu und Jauche, infizierte 
Geräte vermittelt werden können. McFADyEaAn & STOCKMAN stehen 
indessen einer solchen Ansicht skeptisch gegenüber. Durch Versuche, 
die von Zwick & ZELLER in der Weise angestellt worden sind, dab 
die Abschwemmung einer Agarkultur bei weiblichen Rindern in den 
Scheidenvorhof gebracht wurde, konnte gezeigt werden, daß die Ba- 
cillen sehr schnell, schon innerhalb 8STagen, wieder eliminiert werden. 
Daraus würde sich ergeben, daß die Selbstreinigungskraft der Scheide, 
die sich sowohl bei der Entleerung des Urins als auch durch die 
Phagocytose äußert, bei Infektionen, die lediglich die Scham und den 
Scheidenvorhof betreffen, einen nicht zu unterschätzenden Abwehr- 
faktor darstellt. Außer durch vaginale Infektion unter Vermittelung 
des Stieres kann die Verbreitung der Krankheit durch Aufnahme der 
Abortusbacillen mit der Nahrung sich vollziehen. Dies ist durch die 
von Bang, von McFapyEan & STOocKMAN sowie im K. Gesundheits- 
amte angestellten Versuche einwandfrei bewiesen. McFapyEan & 
STocKman sind geneigt, anzunehmen, daß die Uebertragung der 
Krankheit am häufigsten durch infiziertes Futter geschieht. 


Pathogenese vom ätiologischen Standpunkte. 


Bei Tieren, die infolge einer Infektion mit dem Abortusbacillus 
verkalben, findet man eine ödematöse Durchtränkung des Bindegewebes 
zwischen Chorion und Allantois, ferner schwieriges Abgehen der 
Nachgeburt und schleimig-eitrige Ausflüsse nach der Geburt. 

Von hohem Interesse ist der Befund, den Banc bei einer Kuh 
festgestellt hat, die nach dem Auftreten der ersten Symptome des 
Verwerfens geschlachtet wurde. Es handelte sich um eine fünfjährige 
Kuh, die am 21. Mai den Stier empfangen und seit dem 1. Dezember 
die ersten Erscheinungen des Verwerfens (Drängen) gezeigt hatte; 
am 19. Dezember wurde das Tier geschlachtet. Am Uterus wurde 
folgender Befund erhoben: 


Die äußere Seite des Uterus war normal, das Orificium fest geschlossen, 
der Cervixkanal von dem normalen, zähen Schleim gefüllt. Nach Desinfektion 
der Serosa durch Abbrennen wurde ein Schnitt durch die Uteruswand angelegt. 
Als die Schleimhaut gespalten worden war, zeigte sich zwischen ihr und dem 
Ei ein reichliches, geruchloses Exsudat, das einen schmutzig-gelb- 
lichen, ziemlich dünnen Brei von schleimig-klumpiger Beschaffenheit bildete; 
an einigen Stellen, an denen die flüssigen Bestandteile abgeflossen waren, hatte 
das Exsudat einen halbfesten Charakter. Die Reaktion war alkalisch. Beim 
Stehen in einem Glase trat eine Scheidung in zwei Schichten ein: nach oben 
ein rötlichgelbes, trübes Serum, nach unten ein dicker, schmutzig graugelber 
Bodensatz. 

Beim Durchschneiden des Chorion sah man unterhalb desselben eine dünne, 
klare, scheinbar gallertige Substanz, von sehr feinen Häuten durchzogen. Die 
nähere Untersuchung ergab, daß es sich um ödematöse Durchtränkung des 
feinen, zwischen Chorion und Allantois liegenden Bindegewebes handelte. Das 
Oedem war über die ganze Frucht verbreitet und bildete eine etwa 1,5 em dicke 
Schicht. Die Allantoisflüssigkeit war von natürlichem Aussehen, dünn, gelblich, 
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nur mit ganz feinen Flocken gemischt. Auch in der Amnionflüssigkeit wurde 
nichts Ungewöhnliches bemerkt. Der Nabelstrang war durch Oedem verdickt. 
Die Größe und Behaarung des Fötus entsprach einem Alter von 7 Monaten. 
Er war vollkommen frisch und zeigte auch bei der Sektion keine auffallenden 
Veränderungen; nur fand sich in dem Herzbeutel etwas rötliches Serum, und 
die Darmschleimhaut war vielleicht etwas rötlicher als gewöhnlich, die Milz in 
sehr geringem Grade geschwollen, das Blut flüssig. 


Nach diesen, durch ähnliche bestätigten Befunden handelt es sich 
beim seuchenhaften Verkalben der Kühe um einen spezifischen 
Katarrh der Gebärmutterschleimhaut, der zur Lockerung 
der Verbindung der Eihüllen mit der Gebärmutter und auf diese 
Weise, was die Regel bildet, zur Ausstoßung oder, in Ausnahmefällen, 
zur Mumifikation der Frucht führt. 

Bei den abortierten Föten findet man wäßrig-blutige Ergüsse 
in der Unterhaut, Exsudate in der Brust- und Bauchhöhle, eitrige 
und hämorrhagische Entzündung der Schleimhaut des Labmagens und 
Darmes, zuweilen Blutungen unter den serösen Häuten und in ver- 
schiedenen Organen, nekrotische Herde in den Lungen. 

In dem Blute der natürlich oder künstlich infizierten Tiere treten, 
wie von einer Reihe von Forschern (GrinstEep, HoLtTH, WALL, 
McFADYEAN & STOCKMAN, Zwick & ZELLER, BRÜLL) übereinstim- 
mend nachgewiesen worden ist, spezifische Antikörper, Agglutinine 
und komplementbindende Ambozeptoren, auf. Wie weiterhin durch 
Versuche von HoLtH sowie von ZwIck & ZELLER gezeigt werden 
konnte, entfaltet das Serum von künstlich hoch immunisierten Tieren 
eine sehr ausgesprochene Schutzwirkung selbst gegenüber sehr hohen 
tödlichen Dosen einer virulenten Abortuskultur. 

Erwähnenswert ist ferner noch die Tatsache, daß im Blute der 
abortierten Föten keine Immunkörper nachzuweisen sind (Zwick & 
ZELLER, HoLTH). 


Bakteriologische Diagnostik und Diiferentialdiagnose. 


a) Mit Hilfe der mikroskopischen Untersuchung und der 
Kultur. 


Für den mikroskopischen Nachweis der Abortusbacillen empfiehlt. 
sich die Anfertigung gefärbter Ausstrichpräparate aus dem Scheiden- 
ausfluß, aus dem den Fruchthüllen aufliegenden Exsudat und den 
veränderten Teilen des Chorions. In solchen Präparaten findet man 
die Bacillen von der schon beschriebenen Form und Größe teils iso- 
liert, teils in Häufchen liegend und innerhalb von Zellen. Da die 
Abortusbacillen so charakteristische Merkmale nicht besitzen, daß 
sie schon auf Grund ihrer morphologischen Merkmale als solche .be- 
stimmt zu erkennen sind, und es ein spezifisches Färbeverfahren für 
sie nicht gibt, so ist zur sicheren Diagnose die Reinzüchtung der 
Bacillen aus dem Uterusexsudat, aus dem Labmagen oder Darm er- 
forderlich. Die Kulturen sind mit Hilfe eines hochwertigen, spezi- 
fischen Serums zu agglutinieren und auf diese Weise zu identifizieren. 


bp) Mit Hilfe der A'gglutination. 


Nach den Untersuchungen von GRINSTED, McFADyEAn & STock- 
MAN, WALL, HoLTH, Zwick & ZELLER, BrÜüLL kann die Abortusinfek- 
tion mit Hilfe der Agglutination ermittelt werden. 


Seuchenhafter Abortus der Haustiere. 315 


Sven Warr sieht als reagierend diejenigen Kühe an, deren Serum 
in einer Dosis von 0,05 cem oder in geringeren Agglutination zeigt. 
Bei den Untersuchungen im Kaiserlichen Gesundheitsamte hat sich 
ergeben, daß das Serum von Kühen, die abortiert haben, eine posi- 
tive Reaktion im Verhältnis von 1:100—1:10000 lieferte, das Serum 
normaler und durchaus einwandfreier Tiere dagegen fast ausnahmslos 
nur in Konzentrationen, die unterhalb von 1:100 lagen. 


c) Mit Hilfe der Komplementbindung. 


Außer der Agglutination hat sich, wie durch die Untersuchungen 
der genannten Forscher gezeigt wurde, die Komplementbindung als 
brauchbar für die Diagnosestellung bewährt. Dieselben zahlenmäßigen 
Werte wie für die Agglutination werden von War und Horrz auch 
für die Komplementbindung aufgestellt. Zwick & Zerrer fanden, dab 
das Serum von Kühen, die abortiert hatten, in Mengen von 0,01 bis 
0,001 cem Komplementbindung zeigte, während mit Serum normaler 
Tiere nur etwa in Mengen von 0,2 bis höchstens 0,1 ccm diese Re- 
aktion erzielt wurde. Für die Bedürfnisse der Praxis empfiehlt sich 
die kombinierte Anwendung der Agglutinations- und 
Komplementbindungsmethode zur Diagnosestellung. 

Der Gehalt des Blutes an spezifischen Agglutininen und kom- 
plementbindenden Ambozeptoren bleibt, wie aus den Untersuchungen 
von Warr und Horra und den im Kaiserlichen Gesundheitsamte an- 
gestellten hervorgeht, auch nach dem Abortus lange Zeit bestehen, 
um allmählich abzunehmen; er kann sich monate- und selbst jahrelang 
innerhalb der positiven Reaktionsgrenze halten (War, Zwick & 
Zerter). Nicht nur das Serum von Kühen, die abortiert haben, son- 
dern auch dasjenige von latent infizierten gibt eine positive Reaktion. 
So findet man, daß in Stallungen, wo der infektiöse Abortus herrscht, 
das Blutserum von nichtträchtigen und trächtigen weiblichen Rindern 
und selbst von Ochsen und Bullen die spezifischen Antikörper enthält. 

Von praktischer Bedeutung sind die Agglutination und die Kom- 
plementbindung insofern, als es mit ihrer Hilfe möglich ist, im 
Einzelfalle festzustellen, ob ein Tier aus einem verseuchten Stalle 
stammt und daß es infiziert ist oder war. Dagegen läßt sich auf Grund 
der positiven Reaktion bei einem trächtigen Tier der Eintritt eines 
etwaigen Abortus nicht mit Bestimmtheit voraussagen. 


. Zur Agglutination und Komplementbindung können außer Blutserum auch 
die spezifisch veränderten Teile der Nachgeburt Verwendung finden. Wie HoLTH 
gezeigt; hat, enthält der flüssige Bestandteil des Uterinexsudates Agglutinine, er 
kann daher das spezifische Serum ersetzen. Ferner kann nach den Untersuchungen 
von HoLTH und von Zwick & ZELLER eine Aufschwemmung, die aus veränder- 
ten Teilen der Nachgeburt mit Kochsalzlösung hergestellt wurde, nach Filtration 
en in den Komplementbindungsversuch eingestellt werden. Die sero- 
logische Diagnose kann ferner in der Weise ausgeführt werden, daß die filtrierte 
und gekochte Aufschwemmung Kaninchen intraperitoneal eingespritzt wird. Das 
Serum der so behandelten Kaninchen liefert nach 8 Tagen oder schon früher 
spezifische ee nlinine und komplementbindende Ambozeptoren. 

HorrH hat die Stoffe in den Kulturen, die die Immunität bedingen, näher 
untersucht, und im besonderen die Frage geprüft, ob die antistoffbindenden Be- 
standteile dieselben sind wie die antistoffauslösenden; ferner prüfte er näher das 
Verhalten der Antistoffe gegenüber Fällungsmitteln und gegenüber der Er- 
wärmung. Dabei ergab sich, daß das Antigen eine Erwärmung auf 100° © 
erträgt, ohne schwächer zu werden. Nicht nur die Injektion lebender oder 
abgetöteter Kultur, sondern auch die bakterienfreie Flüssigkeit löst die Bildung 
von Immunstoffen bei Versuchstieren aus (HoLTH, Zwick & ZELLER). 
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Die bindenden Stoffe im Antigen werden nach HorLTH durch Alkohol aus- 
gefällt. Wie er zeigen konnte, enthielt die Protalbumosefraktion keine bindenden 
Stoffe, dagegen die Heteroalbumosefraktion. 

Bei der Prüfung der Frage, ob die Agglutinine und komplementbindenden 
Ambozeptoren im Immunserum mit den Eiweißkörpern ausgefällt werden, ergab 
sich, daß weder im Alkoholbodensatze noch in der durch Eindampfen des 
Zentrifugats gewonnenen Trockensubstanz Agglutinine und agglutinationshem- 
mende Substanzen sich fanden. Endlich prüfte HorLrm das Verhalten der 
genannten Körper gegenüber Fällungsmitteln wie Magnesium-, Ammoniumsulfat, 
Chlornatrium — Säure. 

Was das Verhalten des Immunserums bei der Erwärmung anbetrifft, so 
zeigte sich, daß eine Erwärmung während !/, Stunde bei 75°C die Fähigkeit des 
Serums, zusammen mit Antigen Komplement zu binden, völlig vernichtet; die 
agglutinierende Fähigkeit des Serums geht schon durch eine Erwärmung bei 
61° C während aindestans 1/, Stunde völlig verloren. 


d) Mit Hilfe der Präzipitation. 


Nach den Untersuchungen von SZYMANoWsKY eignet sich das Prä- 
zipitationsverfahren unter Verwendung von Karbolkochsalzextrakten 
aus Abortuskulturen und des Serums von natürlich infizierten Rin- 
dern für den Nachweis einer Abortusinfektion nicht. 


e) Mit Hilfe von Abortin. 


McFapyEAn & STockMAn haben aus den Abortusbacillen ein Prä- 
parat analog dem Tuberkulin und Mallein hergestellt, das Abortin, 
das, in der Menge von 1/;,—1 ccm subkutan eingespritzt, bei infi- 
zierten Tieren eine Temperatursteigerung zur Folge haben soll, die 
4 Stunden nach der Einsprituzng einsetzt und bis zur 14. Stunde an- 
dauert. Die Ergebnisse, die im Kaiserlichen Gesundheitsamte mit 
einem genau in der gleichen Weise wie das Tuberkulin hergestellten 
Präparate erzielt wurden, ließen jedoch keine spezifische Wir- 
kung erkennen. Eine Reihe von trächtigen Tieren, die später ganz 
normal kalbten, hat reagiert, andererseits wurde eine Reaktion ver- 
mißt bei infizierten Tieren. Vielfach traten auch Widersprüche 
hervor zwischen den Ergebnissen der Agglutination und Komplement- 
bindung einer- und denen der Abortinimpfung andererseits. Das 
Abortin kann demnach als Hilfsmittel für die Diagnostik des infek- 
tiösen Abortus nicht in Frage kommen. Dasselbe Ergebnis lieferten 
auch die von Brürrt mit Abortin angestellten Versuche. 


Epidemiologie. 


Der seuchenhafte Abortus bei den Kühen war eine der gefürch- 
tetsten Krankheiten in Zuchtbeständen, weil er den gesamten Zucht- 
betrieb in Frage stellte. Viele Züchter haben wertvolle Zuchtbestände 
zur Mast bestimmen müssen, weil eine rentable Zucht infolge des 
seuchenhaften Abortus unmöglich gemacht wurde. Es steht fest, dab 
Kühe, die infolge Infektion mit dem Keime des seuchenhaften 
Abortus verkalbt haben, während der nächsten und, wenn es gelingt 
sie wieder trächtig zu machen, auch während der übernächsten 
Trächtigkeitsperiode wieder abortieren. Es gehört aber zu den Aus- 
nahmen, dab eine Kuh später noch verkalbt. Somit hört das Ver- 
kalben in einem seuchenhaften Bestande in der Regel nach einigen 
Jahren von selbst auf, wenn nicht fortwährend neue Kühe eingeführt 
werden. Wenn letzteres unterbleibt, verkalben in verseuchten Be- 
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ständen in der Regel nur noch die Primiparae, seltener diejenigen 
Tiere, die zum zweiten Male kalben und nur ausnahmsweise Kühe, 
die zum dritten oder späteren Male nach dem ersten infektiösen 
Abortus wieder trächtig geworden sind. 


Immunität und Immunisierung. 


Ob es eine natürliche Immunität gegen den infektiösen Abortus 
gibt, ist fraglich. Dagegen kann, wie aus den bereits unter „Epide- 
miologie“ angeführten tatsächlichen Feststellungen über den Verlauf 
des Verkalbens in einem verseuchten Bestande hervorgeht, nach einem 
oder mehrmaligem Verkalben Immunität bei den betreffenden Kühen 
eintreten. Diese erworbene Immunität ist allerdings nicht immer 
eine absolute. Es zeigt sich dies darin, daß Tiere, die ein- oder zwei- 
mal verkalbt haben, und bei denen hierauf einige normale Geburten 
folgen, später wieder abortieren können. Immerhin gehören derartige 
Vorkommnisse zu den Ausnahmen. 

Der Umstand, daß sich unter natürlichen Verhältnissen im An- 
schluß an einen vorausgegangenen Abortus Immunität einstellt, er- 
mutigte zu Versuchen mit der künstlichen Immunisierung. Sie wurden 
zuerst von B. BanG vorgenommen. Von der Verwendung eines Immun- 
serums wurde abgesehen, weil seine Schutzwirkung eine zeitlich sehr 
beschränkte ist und eine wiederholte Einspritzung großer Dosen .not- 
wendig wäre, um Kühe während der Gefahrdauer zu schützen. B. BanG 
versuchte vielmehr durch eine einige Zeit vor der Begattung vor- 
genommene, ein- oder mehrmalige Injektion lebender, in Serumbouillon 
gezüchteter Abortusbacillen Immunität zu erzeugen. Dies gelang in 
der Tat auch gegenüber einer Fütterungsinfektion — dagegen nicht 
gegen eine intravenöse, — und zwar bei Rindern, Schafen und Ziegen, 
allerdings nur bei einem Teil der Tiere. Da außerdem einige Tiere 
nach der intravenösen Impfung bedrohliche Krankheitserscheinungen 
zeigten und die verimpften Kulturen statt des erhofften Impfschutzes 
eine Infektion herbeiführten, so verließ B. Bang die intravenöse 
Impfung und ging zur subkutanen über. Indessen führte die sub- 
kutane Injektion lebender Bacillen bei 3 Rindern zu keinem Erfolg; 
nur bei einem konnte Immunität gegen Fütterungsinfektion erzeugt 
werden. Günstiger waren die bei Schafen und Ziegen erzielten Er- 
gebnisse, 

„Die subkutane Injektion von durch Toluol abgetöteten Abortus- 
bacillen führte bei 2 Rindern eine Immunität gegen Fütterungsinfek- 
tion herbei, sie versagte aber in 3 Fällen; bei Schafen war das Er- 
gebnis in 5Fällen positiv, in einem Falle negativ. Bei Ziegen gelang 
die Immunisierung auf diese Weise in 5 Fällen, dagegen nicht in 
( weiteren. 


. Aus derGesamtheit der von B. Banc angestellten Versuche ergibt 
sich, dab es zwar auf verschiedene Weise, sowohl mit lebenden als auch 
mit abgetöteten Kulturen durch intravenöse oder subkutane Impfung 
gelingt, Immunität zu erzeugen gegen eine Fütterungsinfektion, 'da- 
gegen nicht gegen eine intravenöse Infektion mit virulentem Ma- 
teriale. Ein solche Immunität dürfte indessen nach B. Bang für die 
Bedürfnisse der Praxis ausreichen. Die von B. Baus in der Praxis 
angestellten Versuche, zu denen durch Toluol abgetötete Bacillen ver- 
wendet wurden, hatten nach O. Baıxc kein einheitliches Ergebnis. 
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In einigen Fällen war der Erfolg nur gering, während er in anderen 
zweifellos vorhanden war. Die Impfungen waren subkutan vorge- 
nommen worden, und zwar während de, letzten 2—3 Monate vor dem 
Deckakt 4—6mal in 14-tägigen Zeitabständen. 

Später nahm B. Bang die Versuche mit der intravenösen Injek- 
tion lebender Kulturen in der Praxis wieder auf. Um anaphylaktische 
Zufälle bei der Impfung zu vermeiden, ersetzte er das Pferdeserum 
in dem für die Kultivierung bestimmten Nährboden durch Rinder- 
serum. In einem Viehbestande, wo das Jahr zuvor 33 Proz. der 
Färsen abortiert hatten, wurden 22 nichtträchtige Färsen innerhalb 
von S Wochen zweimal intravenös mit 10 ccm lebender Abortuskultur 
geimpft; von den geimpften Färsen kalbten 21 normal ab (O. Bang). 


Die englische Kommission, die sich mit der Erforschung des 
infektiösen Abortus beschäftigte, suchte Immunität ebenfalls durch 
subkutane Verimpfung von lebenden Kulturen zu erreichen. Nach- 
dem sich gezeigt hatte, dab selbst sehr große Mengen der lebenden, 
in Serumbouillon gezüchteten Kultur von nichtträchtigen Tieren ohne 
jeden Schaden bei subkutaner Impfung vertragen wurden, wurden 
. Schafe ungefähr 2 Monate vor Beginn der Trächtigkeit mit 10, 100 
und 200 ccm subkutan geimpft. Bei der späteren Probeinfektion 
durch Verfütterung und subkutane Verimpfung von Abortusmaterial 
erwies sich indessen der erzielte Impfschutz als sehr unzuverlässig: 
ein Teil der schutzgeimpften Schafe lammte normal, ein anderer Teil 
abortierte.e Die bei 2 Rindern vorgenommenen Versuche fielen da- 
gegen günstiger aus. Beide wurden in nichtträchtigem Zustande mit 
125 ccm einer in Glyzerinbouillon gezüchteten, gut gewachsenen 
Abortuskultur geimpft; das eine Rind wurde 106, das andere 148 
Tage nach der Impfung trächtig. Als die Rinder später einer künst.- 
lichen Infektion mit virulentem Material unterzogen wurden, zeigten 
sie sich immun. Die englische Kommission hält eine Präventiv- 
impfung, die 6—8 Wochen vor dem Deckakt vorgenommen wird, für 
aussichtsvoll. 

Weitere Versuche zur Immunisierung gegen das ansteckende Ver- 
kalben sind vom Dänischen Serumlaboratorium (JENSEN, HoLTtH) so- 
wie im Kaiserlichen Gesundheitsamte angestellt worden. Ueber die 
Ergebnisse liegen Berichte noch nicht vor. 


Die Immunisierung gegen das ansteckende Verkalben befindet 
sich zurzeit noch im Versuchsstadium. Für ein spruchreifes Urteil 
müssen erst Erfahrungen auf der Grundlage eines umfangreichen, 
über eine Reihe von Jahren sich erstreckenden Beobachtungsmaterials 
gesammelt werden. 


Therapie und Prophylaxe. 


Die Behandlung des infektiösen Verkalbens besteht in der Ab- 
sonderung und gründlichen Desinfektion der Kühe nach dem Abortus 
vermittels 0,5-proz. Lysollösung bis zum Verschwinden jeglichen Aus- 
flusses, in der unschädlichen Beseitigung der abortierten Früchte samt 
den Hüllen, in der sorgfältigen Desinfektion des Standplatzes und in 
der Desinfektion des Penis und der Vorhaut der Bullen in verseuchten 
Beständen vor und nach jedem Sprunge vermittels 0,5-proz. Lysol- 
lösung. 
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Durch diese Behandlung ist es B. Bang sowie ÜSTERTAG ge- 
gelungen, die Krankheit, die früher für unheilbar galt und ganze 
Zuchten vernichtete, wirksam zu bekämpfen. 

Da nunmehr feststeht, daß auch durch Fütterung eine Ueber- 
tragung möglich ist, ergibt sich beim Vorkommen von Abortus bei 
Weidetieren als weitere Maßnahme, Weiden, auf denen Kühe abortiert 
haben, längere Zeit zu meiden, wenn nicht eine Desinfektion der 
Abortusställe möglich ist. 

Aus unerklärten Gründen hört bisweilen der Abortus in den 
verseuchten Beständen vorübergehend ganz auf. Auf diese Tatsache 
ist es wohl zurückzuführen, daß man geglaubt hat, durch subkutane 
Karbolinjektionen — 0,5-proz. Karbolwasser nach BrÄverR — die 
Krankheit bekämpfen zu können. Denn gelegentlich wurden hiermit 
Erfolge erzielt, in der Mehrzahl der Fälle dagegen nicht. 


B. Seuchenhafter Abortus der Stuten. 


Bei Stuten kommt außer dem seuchenartigen Verfohlen, das, wie 
Dammann nachgewiesen hat, auf mangelhafter Beschaffenheit des 
Futters beruhen kann, ein seuchenhafter Abortus vor, der infektiöser 
Natur ist und durch bestimmte Mikroorganismen verursacht wird. 


Art des Erregers. 


Als im Jahre 1899 und 1900 in mehreren norddeutschen Ge- 
stüten das Verfohlen unter den Mutterstuten seuchenhaft auftrat, er- 
hielt Osterras Gelegenheit, eine größere Anzahl abortierter Fohlen 
samt den Fruchthüllen zu untersuchen. Das Resultat dieser Unter- 
suchungen überraschte dadurch, daß — entgegen der Erwartung — 
die von B.BanG beim seuchenhaften Verkalben des Rindes gefundenen 
Abortusbaeillen nicht nachgewiesen werden konnten. Diese Bacillen 
fehlten sowohl in den Ausstrichpräparaten als auch in den nach den 
Angaben Banss in Serumagar angelegten Kulturen. Es sind mehrere 
hundert Kulturen in Serumagar aus insgesamt 12 abortierten Früchten 
angelegt worden. In keinem einzigen dieser Röhrchen sind aber 
Kolonien aufgegangen, deren Wachstum sich auf die für die Ent- 
wickelung der Bansschen Abortusbacillen charakteristische Nährboden- 
grenze beschränkte, dagegen ließen sich in dem subchorialen Oedem, 
im Herzblut, in der Brusthöhlenflüssigkeit und im Mageninhalt solcher 
Föten, die tot geboren worden waren, kurze Streptokokken 
nachweisen, die unbeweglich sind und sich nach GrAam entfärben. 
Sie sind sehr schwer züchtbar. Die Kultur gelingt am besten in 
Serumbouillon, in dem Transsudat aus der Brusthöhle der Abortus- 
fohlen und auf Serumagar. In Serumbouillon und im Transsudat 
erzeugen die Streptokokken nach zweitägigem Wachstum eine gleich- 
mäßige Trübung, um sich nach weiteren 2 Tagen zu Boden zu senken. 
Auf Serumagar wachsen sie in Form eines zarten, kaum mit bloßem 
Auge wahrnehmbaren Belages, im Serumagar als schwacher, von der 
Oberfläche bis zum Boden des Kulturröhrchens reichender Faden. In 
Gelatine und Milch kein Wachstum. In Fleischwasserpeptonbouillon, 
ohne Zusatz von Blutserum, nur ein mäßiges Wachstum, zuerst diffus 
wie in Serumbouillon, später am Boden. Die Kulturen akklimatisieren 
sich an die künstlichen Nährböden nicht, sondern werden mit jeder 
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Generation schwerer überimpfbar. Von der vierten und fünften Ge- 
neration ab müssen große Mengen der alten Kultur zur Ueberimpfung 
verwandt werden, um eine neue Generation zu erzielen. 

Diese Streptokokken fanden sich im subchorialen Oedem, im 
Herzblut, in der Brusthöhlenflüssigkeit und im Mageninhalt der unter- 
suchten Fohlen 7mal in Reinkultur, in den übrigen Fällen vermischt 
mit anderen Bakterien, die Zersetzungen tierischer Teile zu be- 
gleiten pflegen. In dem Belage der Chorionoberfläche waren ebenso 
wie in den Fruchtwasserresten stets Bakteriengemische zugegen, deren 
Gegenwart durch die unter gewöhnlichen Umständen unvermeidliche 
Beschmutzung der Eihäute während des Gebäraktes zu erklären war. 
In den Chorionbelägen fielen aber schon in den Ausstrichpräparaten 
Kokken auf, die im Protoplasma von Epithelien zu zwei und 
mehr Exemplaren eingeschlossen waren und in ihrer Form sowie in 
ihrem Verhalten gegenüber Farbstoffen mit den in anderen Teilen vor- 
gefundenen Kokken übereinstimmten. Mittels des Trennungsverfahrens 
gelang es, die hier in Frage stehenden Kokken auch aus dem Chorion- 
belage zu isolieren. 


. Pathogenität. 


Daß die geschilderten kurzen Streptokokken die Erreger des 
seuckenhaften Verfohlens sind, hat OsTErTAG durch Infektionsversuche 
bei zwei trächtigen Stuten bewiesen. Eine derselben wurde intravenös, 
die andere vaginal mit Bouillonkulturen der Streptokokken infiziert. 
Die erstere abortierte nach 20 Tagen, die zweite trug regelrecht aus, 
brachte aber ein sehr schwaches Fohlen zur Welt. Bei beiden Fohlen 
wurden die zur Infektion verwendeten Kokken auf der Lederhaut, 
bei dem totgeborenen Fohlen der ersten Stute auch im Herzblut nach- 
gewiesen. 

Die Streptokokken sind ebensowenig wie das Ausgangsmaterial 
für Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen pathogen. 


Resistenz. 


Die Streptokokken des seuchenhaften Verfohlens werden durch 
l-promill. Sublimatlösung momentan, durch ?/,-proz. Karbol-, Kreolin- 
und Lysollösung in 1 Minute getötet. Desgleichen vernichtet sie Aus- 
trocknen, während Fäulnis ihre Lebens- und Ansteckungsfähigckeit 
nicht zerstört. 


Natürliche Uebertragung. 


Die natürliche Uebertragung erfolgt wie beim seuchenhaften Ver- 
kalben der Kühe mittelbar durch Streu, Geräte, Stroh, Warte- 
personal und unmittelbar durch den Geschlechtsakt. 


Inkubationsstadium. 


In dem bereits angeführten Versuche trat das Verfohlen zwanzig 
Tage nach der intravenösen Einverleibung des Ansteckungsstoffes ein. 
Bei einer weiteren Stute, der von ÖSTERTAG ein Stückchen Chorion 
eines zu früh und tot geborenen Fohlens in die Vagina ge- 
bracht worden war, erfolgte schon nach acht Tagen die Ausstoßung 
einer toten Frucht. Somit kann sich nach diesen beiden Versuchen 
der Abortus bereits acht bis zwanzig Tage nach künstlicher An- 
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steckung einstellen. Aus dem regelmäßigen Auftreten des seuchen- 
haften Abortus in bestimmten Monaten der Trächtigkeit und der Tat- 
sache, daß die Ansteckung der Stuten sehr häufig durch den Deckakt 
geschieht, muß gefolgert werden, daß das Inkubationsstadium bei 
natürlicher Ansteckung erheblich länger ist. 


Vorkommen des Erregers im Tierkörper. 


Die bereits erwähnte Stute, die zwanzig Tage nach der intra- 
venösen Infektion mit Abortuskokken verfohlt hatte, ist unmittelbar 
nach dem Akte des Verfohlens getötet und bakteriologisch untersucht 
worden. Hierbei wurden die injizierten Streptokokken lediglich auf 
der Gebärmutterschleimhaut nachgewiesen. Auf dieser fand sich eine 
dünne Schicht eines grauroten, trüben, geruchlosen und dickflüssigen 
Belages, in welchem die Streptokokken im Bereiche der Gebärmutter- 
hörner in Reinkultur zugegen waren. Alle übrigen Organe waren un- 
verändert und auch bakterienfrei. Wegen des Vorkommens der 
Abortusstreptokokken beim Fötus s. oben (S. 309). 


Ausscheidung des Erregers aus dem Tierkörper. 


Die Ausscheidung der Abortusstreptokokken der Pferde findet wie 
die der Erreger des seuchenhaften Verkalbens durch die abortierten 
Früchte und den Ausfluß statt, der sich an den Abortus gewöhnlich 
anschließt. 


Pathogenese vom ätiologischen Standpunkte. 


Die Sektion der mehrfach genannten Versuchsstute im unmittel- 
baren Anschluß an den Akt des Verfohlens lieferte den Beweis, daß 
sich die Entwickelung des Krankheitsprozesses beim seuchenhaften 
Verfohlen ebenso abspielt, wie es B. Banc für das seuchenhafte Ver- 
kalben geschildert hat. Die Streptokokken des Verfohlens dringen bei 
der natürlichen vaginalen Ansteckung durch den Gebärmuttermund 
in die Gebärmutter und erzeugen einen chronischen Katarrh, der zur 
Lockerung und Lösung der Verbindung der Eihüllen mit der Gebär- 
mutterschleimhaut führt. Die Folge dieser Trennung des natürlichen 
Zusammenhangs sind Tod der Frucht und ihre vorzeitige Ausstoßung 
aus der Gebärmutter. 


Epidemiologie. 


In epidemiologischer Hinsicht ist die Feststellung des Oberland- 
stallmeisters v. LEHNDoORFF von Interesse, daß Stuten, die frühe- 
stens 6 Wochen nach dem Ablauf der normalen Tragezeit wieder- 
gedeckt werden, der Regel nach zum zweiten Male nicht verfohlen. 
In T. wurden versuchshalber von 60 Stuten, die im Jahre 1899 
verfohlt hatten, 15 Stück sechs Wochen nach dem Verfohlen, 45 an- 
dere 6 Wochen nach dem Ablauf der normalen Tragezeit wieder 
gedeckt. Von den ersteren 15 verfohlten fünf zum zweiten Male, 
von den letzteren 45 nur drei. Diese Versuche berechtigen zu dem 
Schlusse, daß die Abortuskokken, die etwa trotz vorgenommener 
Gebärmutterausspülungen in der nichtträchtigen Gebärmutter noch 
in lebensfähigem Zustande zurückbleiben, nach wenigen Monaten von 
selbst zugrunde gehen. 


Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. V1. 21 
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Ob beim seuchenhaften Verfohlen wie beim seuchenhaften Ver- 
kalben eine Immunität eintritt, steht noch nicht fest. 


Bakteriologische Diagnose und Diffierentialdiagnose. 


Die Streptokokken des seuchenhaften Verfohlens haben außer der 
teilweisen Lagerung im Protoplasma von Zellen keine charakteristi- 
sche Eigenschaft. Deshalb ist zur Entscheidung, ob seuchenhafter 
Abortus in einem Bestand vorliegt, in der Regel die künstliche Ueber- 
tragung von verdächtigen Chorionteilen in die Vagina einer gering- 
wertigen Mutterstute aus seuchenfreiem Bestand erforderlich. 


Verhältnis des seuchenhafiten Veriohlens zum seuchenhaifiten 
Verkalben. 


Um das Verhältnis des seuchenhaften Verfohlens zum seuchen- 
haften Verkalben festzustellen, wurden auf Veranlassung von ÜSTER- 
raG in die Scheiden von 10 Kühen und 2 Ziegen Eihautteile von zu 
früh und totgeborenen Fohlen eingebracht. Bei keinem dieser Tiere 
trat Abortus ein, während das gleiche Material bei einer trächtigen 
Stute nach S Tagen Verfohlen zur Folge hatte. Auch Untersuchungen, 
die im Kaiserlichen Gesundheitsamte zum Zweck des Nachweises der 
Bansschen Abortusbacillen an den Eihäuten und abortierten Föten 
angestellt wurden, hatten durchweg ein negatives Ergebnis. 


Therapie und Prophylaxe. 


Die Stuten, die den Erreger des seuchenhaften Verfohlens auf- 
senommen haben, scheiden ihn bei dem Akte des Verfohlens und 
nach dem Verfohlen aus den Geschlechtsteilen aus und können auf 
diese Weise zu einer Verschleppung des seuchenhaften Verfohlens 
Veranlassung geben. Die erste Aufgabe bei der Bekämpfung des 
seuchenhaften Verfohlens muß deshalb die unschädliche Beseitigung 
der abortierten Früchte samt Eihüllen sein. Diese sind nach Ueber- 
sieben mit Sublimatwasser (1:1000) einen Meter tief zu vergraben. 
Gleichzeitig hat eine gründliche Desinfektion des Standplatzes und 
der Jaucherinnen mit demselben Desinfektionsmittel stattzufinden. 
Die Streu der Stände ist mit den abortierten Früchten zu vergraben. 
Hat das Verfohlen auf der Weide stattgefunden, so empfiehlt es sich, 
die betreffende Koppel mindestens drei Monate lang nicht 
mit trächtigen Stuten zubeweiden. Denn die Abortuskokken 
sehen in Kulturen nach Verlauf von 4—8 Wochen zugrunde. Wider- 
standsfähigere Dauerformen werden von den Abortuskokken nicht ge- 
bildet. Die Wärter, welche bei einem Falle von seuchenhaftem Ver- 
fohlen Hilfe geleistet und die unschädliche Beseitigung der ver- 
worfenen Früchte und der Streu besorgt haben, haben nach Be- 
endigung dieser Arbeiten , Hände und Stiefel nach gründlicher 
Reinigung mittels Seife gleichfalls mit Sublimatwasser in der ange- 
sebenen Konzentration zu desinfizieren. 

Zur Vernichtung des in der Gebärmutter der Stuten vorhandenen 
Ansteckungsstoffes sind die Geschlechtswege der Stuten unmittelbar 
nach dem Verfohlen bis zum Verschluß des Muttermundes und zum 
Verschwinden jeglichen Ausflusses aus den Geschlechtsteilen täglich 
zweimal mit lauwarmem 1/,-proz. Lysolwasser mit Hilfe eines Irri- 
gators auszuspülen. Mit den ersten Ausspülungen ist ein Abwaschen 
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der Scham und ihrer Umgebung mit Lysolwasser in derselben Stärke 
zu verbinden. 

Bis zur Beendigung der Ausspülungen sind die Stuten, die 
verfohlt haben, zu isolieren und durch einen besonderen Wärter, der 
mit den übrigen Stuten nicht in Berührung kommen darf, zu pflegen. 
Das Putzzeug der Stuten und die übrigen Geräte, die in ihrem 
Stande Verwendung gefunden haben, dürfen bei anderen Stuten nicht 
verwendet werden. Nach Beendigung der Ausspülungen sind Putz- 
lappen, Kartätschen und Besen zu verbrennen, die Striegel, Gabeln 
und Eimer dagegen durch geeignete Behandlung mit 5-proz. Lysol- 
wasser zu desinfizieren. Nach Beendigung der Ausspülungen ist. 
nochmals eine Desinfektion des Standplatzes mit Sublimatwasser nach 
sorgfältiger Reinigung desselben vorzunehmen. 

Was die Wiederbedeckung von Stuten, welche verfohlt haben, 
anbelangt, so ist nach den bereits angeführten Beobachtungen v. LEHN- 
DORFFS zur Vermeidung eines wiederholten Verfohlens zu empfehlen, 
die Stuten erst sechs Wochen nach Ablauf der normalen 
Tragezeit von neuem decken zu lassen. 

Eine zweite wichtige ‘Aufgabe bei der Bekämpfung des seuchen- 
haften Verfohlens ist die Desinfektion der Hengste, welche 
Stuten, die verfohlt haben, decken. Wenn die in den Geschlechts- 
teilen der Stuten befindlichen Erreger des seuchenhaften Ver- 
fohlens durch die vorgenommene Ausspülung nicht völlig zerstört 
wurden, so besteht die Möglichkeit einer Uebertragung des An- 
steckungsstoffes durch den Deckhengst auf andere Stuten. Die 
Verhältnisse liegen hier ähnlich wie bei dem seuchenhaften 
Verkalben der Kühe. Es ist notwendig, die Rute und die Vor- 
haut des Hengstes, der eine Abortusstute beschält hat, nach dem 
Beschälakt mit lauwarmem 1/,-proz. Lysolwasser gründlich zu des- 
infizieren. Da die Untersuchungen von ÖSTERTAG gezeigt haben, daß 
infizierte Stuten auch anscheinend normal abfohlen können, so emp- 
fiehlt es sich ferner, während des Herrschens des seuchen- 
haften Abortus die Hengste ganz allgemein nach jedem 
Sprunge in der bezeichneten Weise zu desinfizieren. 
Außerdem dürfte diese Maßregel auch, wie dies bereits MATTHIAS Vor- 
schlug, in seuchefreien Zeiten nach jeder Deckung einer frem- 
den Stute durchzuführen sein, um die Einschleppung des seuchen- 
haften Verfohlens in die Gestüte zu verhüten. 

Von präventiven Waschungen und Ausspülungen der Geschlechts- 
teile der trächtigen Stuten nach dem Ausbruch des seuchenhaften Ver- 
fohlens ist Abstand zu nehmen, weil die in die Gebärmutter einge- 
drungenen Abortuskokken hierdurch nicht zerstört werden, und weil 
andererseits die Gefahr besteht, daß bei nicht ganz zweckmäßiger 
Ausführung der Waschungen und Ausspülungen die Krankheit von 
infizierten auf noch nicht infizierte Stuten übertragen wird. 
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Erklärung der Tafeln. 


Takel 7. 


Fig. 1 u. 4. Zonenförmiges Wachstum des Abortusbacillus, etwa !/;s cm unter 
der Oberfläche der Nährbodensäule. j 
2. Ursprünglich zonenförmiges Wachstum des Abortusbacillus, das sich 
nachträglich auf die Oberfläche des Nährbodens ausgebreitet hat. 
3. Ausschließliches Wachstum des Abortusbacillus auf der Oberfläche des 


Nährbodens. 
Mate I% 
Fig. 1. Wachstum des Abortusbacillus unter erhöhtem (5 Atmosphären) Luft- 
druck. 
»„ 2. Wachstum des Abortusbacillus unter erhöhtem (5 Atmosphären) Sauer- 
stoffdruck. 


„ 3. Wachstum des Abortusbacillus auf schräg erstarrtem Agar. Bei durch- 
fallendem Licht gezeichnet. Aeltere Agarkultur. 
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Schweinepest und Schweineseuche. 


Von 
P. Uhlenhuth und L. Haendel, 


Straßburg i. E. Berlin. 
Mit 1 Tafel und 13 Figuren im Text. 


A. Schweinepest. 


I. Einleitung. 


In den Jahren 1885 und 1886 hatten Sarmon & SMITH in 
Amerika zwei Infektionskrankheiten der Schweine als besondere selb- 
ständige Krankheitsformen abgetrennt und als Erreger der einen 
einen kurzen, lebhaft beweglichen Bacillus, als Erreger der zweiten 
ein unbewegliches Bakterium beschrieben. Zugleich war von ihnen 
darauf hingewiesen worden, daß die beiden Krankheitsformen, von 
denen die erste von SaLMoN „Hogcholera“, die zweite „Swine plague“ 
benannt worden war, nicht selten gleichzeitig auftreten können, und 
daß die Heftigkeit mancher Seuchengänge durch das Vorkommen 
solcher Mischinfektionen bedingt werde. Nach Sarmon war die zweite 
Krankheitsform „Swine plague‘“ mit der von LörrLer und Sckürz zu 
derselben Zeit in Deutschland als besondere Infektionskrankheit der 
Schweine aufgestellten „Schweineseuche oder Schweineseptikämie‘“ als 
identisch anzusehen, während die Hogcholera, wie weitere Unter- 
suchungen ergaben, einer von Schürz im Jahre 1888 als „Schweine- 
pest” beschriebenen Krankheitsform entsprach. 

Die dualistische Auffassung dieser beiden Schweinekrankheiten 
wurde zunächst nicht allgemein anerkannt. Verschiedene Forscher, 
Birrıncs, E. KLEIN, SILBERSCHMIDT, Voczs u. a., stellten sich viel- 
mehr auf den Standpunkt, daß die Schweineseuche und die Schweine- 
pest nicht als zwei verschiedene Seuchen, sondern als eine einheitliche 
Krankheit aufzufassen seien, während andere Autoren, RaccucLıa, 
ÄFANASSIEFF, Frosch, JENsENn u. a., wieder für die von SaLMmon & 
SMITH vorgenommene Trennung eintraten. Durch die Arbeiten von 
Preisz, MoorE, DE SCHWEINITZ und LiGNtäres u. a. schien eine end- 
gültige Klärung im Sinne der dualistischen Auffassung erreicht zu 
sein, als durch die Ergebnisse weiterer Forschungen, die Lehre von 
der Aetiologie der Schweinepest in ein ganz neues Stadium trat. 

. Im Jahre 1903 berichteten nämlich px SCHWEINITZ & DorsEr über 
eine im Staate Iowa (Nordamerika) unter den Schweinen beobachtete, 
der Hogcholera ähnliche Seuche, bei der ihnen eine Uebertragung der 
Krankheit sowohl durch unfiltriertes wie filtriertes bakterienfreies 
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Blut und Blutserum erkrankter Tiere auf gesunde Schweine gelungen 
war, und die sie daher ätiologisch auf einen filtrierbaren ultramikro- 
skopischen Erreger zurückführten. Nach dem Bekanntwerden dieser 
Beobachtungen stellte Pos, der gerade mit der Erforschung der 
Ursache von seuchenhaften Krankheiten unter den Schweinen in 
den Niederlanden beschäftigt war, einen Versuch an, in welchem es 
ihm gelang, durch keimfreien, filtrierten Saft von Organen eines 
mit akuter Schweinepest behafteten Schweines bei zwei damit ge- 
impften Ferkeln tödliche Schweinepest zu erzeugen. Im Jahre 1905 
erschien dann aus dem Bureau of animal industry von DoRrser, 
Borron, Mc Brype eine ausführliche Publikation über die Aetiologie 
der Hogcholera mit einer Einleitung von SaLmon.. Die Autoren hatten 
auf Grund zahlreicher Untersuchungen und sorgfältiger Experimente 
die wichtige Tatsache erhärten können, daß die Seuche im Staate 
Iowa echte Hogcholera gewesen, das Kontagium der Hogcholera 
somit ein filtrierbares Virus und der bisher als Erreger der Krank- 
heit angesehene Hogscholerabacillus nur ein sekundär sich ansiedelnder 
Parasit ist, der allerdings sehr häufig bei dieser Krankheit gefunden 
wird und dann auch bei dem Zustandekommen der pathologischen Ver- 
änderungen eine gewisse Rolle spielt. Die Gründe, welche diese 
Autoren bewogen hatten, auf Anregung von SALMoN die ätiologischen 
Forschungen von neuem wieder aufzunehmen, waren einmal der 
verhältnismäßig sehr schwierige Nachweis des Bacillus suipestifer 
in einzelnen Seuchenausbrüchen, ferner die Beobachtung, daß 
Schweine, die mit dem Bacillus suipestifer geimpft waren, wohl gegen 
diesen Bacillus, nicht aber gegen die natürliche Infektion immun 
waren, während das natürliche Ueberstehen der Seuche Immunität 
hervorrief, der Miberfolg der Serumbehandlung in der Praxis und 
endlicn der auffällige Unterschied, der zwischen der Uebertragung der 
Krankheit mit Blut natürlich kranker Tiere einerseits und mit Rein- 
kulturen des Hogcholerabacillus andererseits bestand. Während eine 
verhältnismäßig kleine Menge Blut eines an der Seuche spontan er- 
krankten Schweines genügte, um bei subkutaner Impfung eine töd- 
liche Erkrankung hervorzurufen, waren große Kulturmengen erforder- 
lich, um bei gleicher Impfweise Tiere krank zu machen, oder es 
gelang überhaupt nicht, die Krankheit zu erzeugen. Die wesentlichen 
Feststellungen, zu denen diese Untersuchungen führten, waren: 

1. Filtriertes Blut kranker Tiere, durch aufeinanderfolgende Im- 
pfungen von einem Schwein auf das andere übertragen, wirkt krank- 
machend. Doch scheint das Virus nach einer Anzahl von Schweine- 
passagen an Wirksamkeit einzubüßen. 

2. Tiere, die eine durch filtriertes Blut erzeugte Krankheit über- 
standen haben, sind gegen die natürliche und künstliche Ansteckung 
immun. 

3. Schweine, die natürliche Anfälle überstanden haben, sind gegen 
spätere natürliche und künstliche Infektionen immun. 

4. Tiere, zu künstlich infizierten Tieren oder in ihre Buchten 
gesetzt, erkranken unter dem Bilde der Hogcholera. 

5. Die Verfütterung von Eingeweiden der infizierten Tiere ruft 
dieselben Krankheitssymptome hervor. 

6. Bei allen untersuchten Ausbrüchen von Hogcholera konnte das 
filtrierbare Virus nachgewiesen werden, fast ebenso regelmäßig aber 
auch der Hogcholerabacillus. 
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7. Das Krankheitsbild, das durch intravenöse Injektion oder durch 
Verfütterung von Hogcholerabacillen hervorgerufen wird, ist bezüg- 
lich der Symptome und pathologischen Veränderungen dem bei natür- 
lichen Ausbrüchen der Hogcholera sehr ähnlich. 

8. Die durch Einverleibung von Kulturen des Hogcholerabacillus 
hervorgerufene Krankheit ist kaum kontagiös. 

9. Filtriertes Blut der auf diese Weise infizierten Schweine ist 
nicht infektiös. 

10. Nach Ueberstehen der künstlich mit Bacillen hervorgerufenen 
Krankheit tritt keine Immunität gegen die natürliche Infektion ein. 


Zu ähnlichen Ergebnissen wie die erwähnten Forscher kamen 
kurz darauf CLintock, BoxMEYER und SIFrEr auf Grund ihrer Unter- 
suchungen gelegentlich einer Epidemie in Hastings im September 1903 
und eines Seuchenausbruchs unter dem Schweinebestand der Irren- 
anstalt Pontiac (Michigan) im Mai 1904. Auch ihnen gelang es durch 
subkutane Injektionen filtrierten Blutes hogcholerakranker Schweine 
aus beiden Epidemien Hogcholera zu erzeugen. 

Trotz sorgfältiger bakteriologischer Untersuchungen der Fälle in 
Hastings konnten sie niemals den Hogcholerabacillus isolieren. 

In Deutschland waren nach dem Bekanntwerden der Arbeiten von 
DE ScHwEInıtz & Dorser über die Natur des Ansteckungsstoffes der 
amerikanischen Hogcholera zuerst von v. ÖSTERTAG im hygienischen 
Institut der Berliner tierärztlichen Hochschule im Mai 1904 Versuche 
über die Filtrierbarkeit des Ansteckungsstoffs der deutschen Schweine- 
pest angestellt worden, nachdem im Jahre vorher (1903) solche über 
die Durchgängigkeit des Ansteckungsstoffs der Schweineseuche durch 
bakteriendichte Filter von Pürz mit negativem Ergebnis vorgenommen 
waren. Die Versuche v. OSTERTAGs, die mit dem Material von subakut 
und chronisch pestkranken Tieren aus drei verschiedenen verseuchten 
Beständen ausgeführt waren, fielen negativ aus und sprachen zu- 
nächst gegen die Annahme, daß die in Deutschland herrschende 
Schweinepest auf ein filtrierbares Virus zurückzuführen sei. Zu dem- 
selben negativen Resultat war auch 1905 Koske bei seinen Unter- 
suchungen über die Schweinepest gekommen, indem es ihm nicht ge- 
lang, mit dem Pukallfiltrat des Blutes eines an Schweinepest akut 
eingegangenen Schweines, über dessen Herkunft nähere Angaben 
nicht gemacht sind, bei 2Ferkeln, die 20 resp. 50ccm einer 331/,-proz. 
Blutmischung in die Blutbahn eingespritzt bekamen, das Krankheits- 
bild der Hogcholera zu erzeugen. Während in Deutschland zunächst 
weitere Untersuchungen nicht vorgenommen wurden und man sich 
mit der Annahme begnügte, daß die durch filtrierbares Virus hervor- 
zurufende Form der Schweinepest der Amerikaner als eine selb- 
ständige Krankheit von der eigentlichen, durch den Bacillus suipestifer 
hervorgerufenen deutschen Schweinepest abzutrennen und anders zu 
benennen sei, wurden dagegen bei Nachprüfungen in England im 
Boards Laboratorium die Angabe der Amerikaner mit Material von 
Swine fever aus verschiedenen Teilen des Landes bestätigt. 

Auch in anderen Ländern waren einzelne Forscher schon vorher 
unabhängig von den Amerikanern in ihrem Glauben an die ätiologische 
Bedeutung des Bacillus suipestifer erschüttert. So hatte Horrinser 
in Sao Paolo (Brasilien) bereits im Jahre 1905 auf Grund seiner 
vergleichenden Untersuchungen über den Bacillus suipestifer und den 
Bacillus Sanarelli, den angeblichen Erreger des gelben Fiebers, da 
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ihm eine natürliche Uebertragung der künstlich mit dem Bac. sui- 
pestifer erzeugten Krankheit auf gesunde Schweine nicht gelang, 
die Ueberzeugung ausgesprochen, daß der Bacillus suipestifer nicht 
der Erreger der Schweinepest, sondern „ein vom Darmkanal aus ins 
Blut eingedrungener coliähnlicher Mikrobe mit erworbenen pathogenen 
Eigenschaften ist, welcher wohl immer, aber nicht ausschließlich bei 
schweinepestkranken Tieren gefunden wird“. Ebenso hatte THEILER 
schon 1903 bezüglich der Aetiologie der südafrikanischen Schweine- 
pest, die in klinischer und anatomisch-pathologischer Beziehung der 
Hogcholera der Amerikaner gleicht, Zweifel an der ursächlichen Be- 
deutung des Bacillus suipestifer für diese Seuche gehegt. Ihm mißlang 
ähnlich wie BoxMEvEr trotz sorgfältiger darauf gerichteter Unter- 
suchungen bei typisch pestkranken Schweinen der Nachweis des Ba- 
cillus suipestifer. Er fand ihn weder in den Lymphdrüsen, noch 
in der Milz noch im Blut. Dabei fiel ihm auf, daß in keinem Fall 
eine Verkäsung der Mesenterialdrüsen zu beobachten war, wie sie 
in den europäischen Berichten über diese Seuche öfter beschrieben 
wurde. Er erklärte die auffälligen negativen Bakterienbefunde mit 
dieser Tatsache, indem er annahm, daß zum Nachweis des Bacillus 
suipestifer die Lymphdrüsen verkäst sein müßten, und er gab sich zu- 
frieden mit den Mitteilungen mehrerer Forscher, daß es manch- 
mal schwierig sei, den Bacillus suipestifer zu finden, indem es vor- 
kommen kann, daß er schon vor dem Tode des Tieres aus dem Körper 
verschwindet. Auf Grund der Mitteilungen der amerikanischen For- 
scher stellte THEILER erneute Versuche an, bei denen er die Angaben 
der Amerikaner in den wichtigsten Punkten zu bestätigen vermochte. 
Auch in Ungarn konnte Huryra, welcher nach dem Bekanntwerden 
der Mitteilungen aus Amerika bereits Ende 1905 entsprechende Ver- 
suche aufgenommen hatte, den Befund der amerikanischen Forscher, 
wonach bakterienfreies, filtriertes Blut oder Blutserum pestkranker 
Schweine eine akute hämorrhagische Septikämie zu erzeugen vermag, 
für die in Ungarn herrschende Schweinepest gleichfalls bestätigen. 
In Deutschland wurden 1906 von v. ÖSTERTAG & STADIE erneute 
Versuche aufgenommen, nachdem v. OstEertac von Dorser Blutserum 
eines an Hogcholera gestorbenen Schweines zugesandt worden war. 
Durch die mit diesem Material vorgenommenen Impfungen konnte 
bei allen Tieren eine tödliche Septikämie (perakute Schweinepest) 
und bei zwei zu den septikämisch erkrankten Ferkeln zugesetzten 
Tieren die intestinale Form der Schweinepest mit umfangreicher 
Diphtherie der Dickdarmschleimhaut erzeugt werden. Zwei mit 
filtriertem Blut eines durch die Impfung mit dem amerikanischen 
Originalmaterial eingegangenen Schweines geimpfte Ferkel erkrankten 
ebenfalls an Schweinepest. Damit hatten die Autoren bewiesen, daß 
nicht nur das Blut ein ultravisibles, hämorrhagische Septikämie er- 
zeugendes Agens enthält, sondern auch nachgewiesen, daß es bei 
Verimpfung auf gesunde Schweine eine Darmdiphtherie, wie sie für 
die Schweinepest charakteristisch ist, im Gefolge hat. Die daraufhin 
von neuem in gleicher Weise mit einheimischem Material aus 
Schweinepestbeständen angestellten 8 Versuche führten nunmehr auch 
in 5 Fällen zu einem positiven Ergebnis, womit nach v. OSTERTAG er- 
wiesen ist, daß auch die deutsche Schweinepest gleich wie die amerika- 
nische Hogcholera durch ein filtrierbares Virus bedingt wird, und 
daß der Bacillus suipestifer erst sekundär in den Körper der pest- 
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krank gewordenen Schweine eindringt. Die Mißerfolge bei drei Ver- 
suchen werden mit der Annahme erklärt, daß in diesen Fällen das 
Virus der Schweinepest nicht mehr oder nicht in solchen Mengen vor- 
handen war, um bei der gewählten Versuchsanordnung innerhalb der 
Versuchszeit eine Erkrankung der Versuchstiere herbeiführen zu können. 

Noch während diese Versuche v. OsSTERTAGS in der tierärztlichen 
Hochschule zu Berlin im Gange und bevor sie publiziert waren, 
wurden mit Beginn des Jahres 1907 auch im Kaiserlichen Gesund- 
heitsamt zu Berlin auf Grund der neuen Forschungen der Amerikaner 
Untersuchungen im größeren Umfange von UHLENHUTH aufgenommen, 
die ebenfalls zu dem Ergebnis führten, daß die Ursache auch der 
deutschen Schweinepest nicht der Bacillus suipestifer, sondern ein 
filtrierbares ultramikroskopisches Agens ist. Dabei waren zugleich 
von UHLENHUTH zuerst in Gemeinschaft mit HüÜBENER, KYLANDER 
und Bontz, später mit HAENDEL, GILDEMEISTER und SCHERN Weitere 
umfangreiche Untersuchungen angestellt worden über die Natur des 
Virus, seine Wirkung auf verschiedene Tiere, die Art der Invasion, 
der Ausbreitung im Tierkörper, der Ausscheidung aus demselben 
sowie über die Haltbarkeit und die Widerstandsfähigkeit des Virus 
in- und außerhalb des Körpers, über die Resistenz gegen physikalische 
und chemische Eingriffe, über die Verbreitungsweise der Krankheit, 
über die Beziehungen zwischen Virus, dem Bac. suipestifer und an- 
deren Bakterien, sowie über das Verhältnis der Schweineseuche zur 
Schweinepest. 

In erster Linie aber waren von UHLENHUTH und seinen Mit- 
arbeitern sofort zwecks Gewinnung eines brauchbaren Immunisierungs- 
verfahrens in systematischer Weise Versuche zur aktiven und passiven 
Immunisierung aufgenommen worden, mit dem Ergebnis, dab die 
reine Serumschutzimpfung von UHLenHurH als wirk- 
sames Verfahren empfohlen werden konnte. Bei Beginn 
dieser Immunisierungsversuche hatten UHLENHUTH und seine Mit- 
arbeiter keine Kenntnis von ähnlichen früheren Untersuchungen DoRrsEts, 
die in dessen erster grundlegenden Arbeit „The etiology of Hogcholera“ 
(Bureau of animal industry Bull. 1905, Nr. 72) keine Erwähnung 
gefunden hatten, und waren infolgedessen vollkommen unab- 
hängig von ihm zu ähnlichen Resultaten gelangt. Die auf die Im- 
munisierung gegen die Hogcholera sich erstreckende Mitteilung 
Dorse£rs, in welcher das Prinzip der Immunisierung festgestellt ist, 
war in einem kurzen Bericht aus dem Bureau of animal industry vom 
12. Febr. 1904 (Zirkular Nr. 43) mitgeteilt, in Deutschland aber erst 
später bekannt geworden. Es unterliegt also keinem Zweifel, dab 
Dorser als erster ein Immunisierungsverfahren gegen Hogcholera 
ausgearbeitet hat. 


In einer 1908 erschienenen ausführlichen Arbeit hat er dann 
über die Immunisierung eingehend berichtet. 

Ebenso wurden von BoxmEyErR und seinen Mitarbeitern Immuni- 
sierungsversuche angestellt. Auch im hygienischen Institut der Ber- 
liner tierärztlichen Hochschyle sind dann auf Grund der experimentell 
gewonnenen Erkenntnis, daß das Virus der deutschen Schweinepest 
filtrierbar ist, von v. OSTERTAG & StapvıE Versuche zur Gewinnung 
eines Schweinepestserums aufgenommen worden, die später in Halle 
von RäÄBIGER fortgesetzt wurden. Auch in Ungarn wurden ent- 
sprechende Versuche von Huryra und WETzZEL durchgeführt. 
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Im Institut für Infektionskrankheiten zu Berlin sind 1907/08 
von A. v. WASSERMANN in größeren Versuchsreihen, die sich auf 40 
Einzelversuche erstreckten, die Angaben von DoRSET, DE SCHWEINITZ, 
Borrox etc. über die Filtrierbarkeit des Virus und die Immunität be- 
stätigt worden. Durch CArr&, LECLAINCHE & VALLEE ist 1903 auch in 
Frankreich die Filtrierbarkeit des Ansteckungsstoffes der angeblich 
aus Holland nach Frankreich eingeschleppten Schweinepest festge- 
stellt worden. In demselben Jahre wurde von MarxeEr ein aktives 
Immunisierungsverfahren mittels eines durch 10-proz. Harnstofflösung 
abgetöteten Virus empfohlen. Endlich ist in den letzten Jahren von 
STAzzI, OTTOLENGHI und GARDENGHI auch in Italien die Filtrierbar- 
keit des Schweinepestvirus nachgewiesen und neuerdings auch von 
Srtazzı über entsprechende Immunisierungsversuche berichtet worden. 

Gegenüber diesen Bestätigungen der Befunde der Amerikaner 
sind von anderer Seite aber auch Stimmen gegen die Richtigkeit der 
Annahme eines filtrierbaren ultramikroskopischen Agens als des ätio- 
logischen Faktors der Schweinepest und für die ätiologische Be- 
deutung des Bac. suipestifer erhoben worden. So hat SCHREIBER auf 
Grund von Beobachtungen, die gelegentlich des experimentellen 
Studiums der Schweinepest und besonders der Immunisierungs- 
versuche von ihm gemacht worden waren, erklärt, auf dem alten 
Standpunkt, daß der Bac. suipestifer als Erreger der Schweinepest 
anzusprechen ist, beharren zu müssen. Er bestreitet dabei durchaus 
nicht die Tatsache, daß es mittels filtrierbaren Virus (Blut, Organ- 
extrakte an Schweinepest verendeter Schweine) gelingt, Schweinepest 
zu erzeugen und hat selbst solche Experimente gemacht, er sieht aber 
in deni filtrierbaren Virus nichts anderes als das in Wechselwirkung 
mit dem Organismus von dem Bac. suipestifer gebildete Toxin, welches 
als sogenanntes Aggressin im Sinne Baızs infektionsbefördernd wirkt 
und den Schweinepestbacillus, der wie der Rotlaufbacillus ein häufiger 
Bewohner des Schweines ist (UHLENHUTH, GRABERT U. a.) mobilisiert. 
Nur in den Fällen, in welchen normalerweise der Bac. suipestifer im 
Schweineorganismus vorkommt, ist es seiner Ansicht nach möglich, 
mit keimfreien Filtraten von Blut oder Organsaft schweinepest- 
kranker Schweine die Krankheit hervorzurufen. Ebenso wie die 
Toxine des Bac. suipestifer, d. h. das filtrierbare Virus infektions- 
befördernd wirken sollen, so sollen sie auch in geringer Menge eine 
Immunität befördern und erzeugen, wodurch seines Erachtens alle 
3eobachtungen der Autoren, welche einem ultravisiblen neuen In- 
fektionserreger zugeschoben werden, eine Erklärung finden. Außer 
SCHREIBER hat sich Lourens in einer Arbeit: „Untersuchungen über 
die Filtrierbarkeit der Schweinepestbacillen“ gegen die neue Auf- 
fassung der Aetiologie der Schweinepest ausgesprochen. 

Er vertritt die Ansicht, daß der Schweinepestbacillus vermöge 
seiner Eigenschaft in Körner zu zerfallen, die Fähigkeit besitzt, 
leicht Filter zu passieren, sich dem Filtrat beizumengen und sich 
in demselben selbst bei Bebrütung längere Zeit halten zu können, 
ohne daß es zu einer makroskopisch durch eintretende Trübung er- 
kennbaren Vermehrung der Bakterien zu kommen braucht, und ist 
der Meinung, daß von den Untersuchern unbewußt suipestifer- 
bacıllenhaltige Filtrate bei ihren Uebertragungsversuchen benutzt 
worden seien. Nun hat aber Lourens nicht in jedem Falle bakterien- 
haltige Filtrate bekommen, sondern bei einer ganzen Reihe von Ver- 
suchen die Möglichkeit der Gewinnung keimfreier Filtrate suipestifer- 
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haltiger Flüssigkeiten nachgewiesen. Die Zahl der mit wirklich 
nachweisbar keimfreien, von schweinepestkranken Tieren stammenden 
Filtraten angestellten Uebertragungsversuche ist aber eine bescheidene. 
Es sind nach dieser Richtung hin nur drei Versuche an vier Schweinen 
ausgeführt worden. Unter diesen Versuchen ist es ihm einmal gelungen, 
mit auf Keimfreiheit geprüftem und keimfrei gefundenem Material 
die anatomischen Zeichen der Schweinepest bei einem Versuchstier 
hervorzurufen. Da Kulturen aus den Organen dieses Tieres Kolonien 
von Schweinepestbacillen ergaben, so schloß Lourens, daß letztere 
in dem eingespritzten Material in einer nicht nachweisbaren Form 
vorhanden waren. 

Gegenüber diesen Einwänden ist zunächst darauf hinzuweisen, 
daß, wie von v. ÖSTERTAG und von UHLENHUTH bereits hervorgehoben 
wurde. filtriertesSerum von durch den Bac. suipestifer krank gemachten 
Schweinen nicht infektiös wirkt. Bei den im Gesundheitsamt aus- 
geführten Untersuchungen haben filtriertes Serum und Organsaft 
von künstlich durch intravenöse Impfung von Bac. suipestifer in- 
fizierten und nach 24 Stunden in der Agone geschlachteten Schweinen 
in Dosen von 40 ccm bei mehrfachen Versuchen nie krankmachend 
gewirkt. Die Tiere blieben vollkommen munter und zeigten bei der 
Schlachtung nach 4 Wochen normalen Befund. Ebenso ist nach 
unseren Versuchen künstliches, durch Bac.-suipestifer-Kulturen nach 
Baıtscher Methode hergestelltes Aggressin nicht imstande, Schweine- 
pest zu erzeugen. Die Tiere erwiesen sich bei der Schlachtung frei 
von pathologischen Veränderungen. Es sei in diesem Zusammenhange 
erwähnt, daß PrRETTNER (Zeitschr. für Infektionskrankh. der Haus- 
tiere 1906) sterilisierte Bauchhöhlen - Exsudate (Aggressine) von 
Schweinen, die durch intraperitoneale Injektion hochvirulenter Bac.- 
suipestifer-Kulturen getötet waren, in mehrfachen Dosen von 10 ccm 
gesunden Schweinen zwecks Immunisierung gegen den Bac. suipestifer 
eingespritzt hat. Die Tiere blieben vollkommen munter. Sie hätten 
aber erkranken müssen, wenn die Annahme SCHREIBERS richtig wäre. 
Die mit dem aus dem Schweinekörper hergestellten Suipestifer-Ag- 
gressinen vorbehandelten Schweine sind auch gegen die natürliche 
Infektion nicht immun (v. OstErraG), wohl aber gegen den Bac. sui- 
pestifer (PRETTNER). 

Gegen die SCHREIBERSChe Annahme spricht auch schon die geringe 
Menge Virusfiltrat, 0,25—0,5—1,0—2,0 ccm, die zur subkutanen In- 
fektion ausreicht, sowie die Tatsache, daß es UHLENHUTH und seinen 
Mitarbeitern gelang, durch Verimpfung von außerordentlich minimalen 
Mengen von Virus oder Augensekret kranker Schweine auf die Augen- 
schleimhaut gesunder Ferkel Schweinepest zu erzeugen und in zahl- 
reichen Passagen von Auge zu Auge mit winzigsten Mengen weiter 
zu übertragen. Bei dieser Uebertragungsweise kommt schon bei der 
3. Passage eine so minimale Menge des Virus in Betracht, daß es 
anders gar nicht zu verstehen ist, als daß das ultravisible Virus ein 
vermehrungsfähiges Agens sein muß. Auch die ausgesprochene In- 
fektiosität des Urins und der Galle, sowie die ganze Epidemiologie 
und die große Kontagiosität der Krankheit ist mit der Auffassung 
SCHREIBERS nicht in Einklang zu bringen. Ferner ist es bei den Ver- 
suchen im Kaiserlichen Gesundheitsamt nicht gelungen, mit Serum- 
Virusfiltrat bei kleineren Laboratoriumstieren untertödliche Dosen von 
Pestifer im Vergleich mit normalem Serum zu tödlichen zu machen. 
Was den von Lourens erhobenen Einwand anlangt, so ist es zweifel- 
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los richtig, daß die Gewinnung bakterienfreier Filtrate und der über- 
zeugende Nachweis ihrer absoluten Keimfreiheit schwierig ist. Trotz- 
dem wird man sich aber der Annahme von Lovrkxs nicht anschließen 
können, dab in dem von ihm selbst geprüften und keimfrei befundenen 
Serumfiltrat Schweinepestbacillen in einer nicht nachweisbaren Form 
vorhanden gewesen sein müßten, weil in den Organen des mit dem 
Filtrat geimpften Ferkels diese Bacillen wiedergefunden wurden. Die 
Tatsache des so häufigen Befundes von Schweinepestbacillen in den Or- 
ganen der durch keimfreies Serumfiltrat krank gewordenen Schweine 
erklärt sich vielmehr in ungezwungener Weise dadurch, daß diese 
Bacillen im Darm gesunder Schweine vorkommen und sekundär in 
die Organe der erkrankten Tiere einwandern. Nun haben UHLENHUTH 
und seine Mitarbeiter auch noch auf andere Weise den unumstößb- 
lichen Beweis der Keimfreiheit der zur Verimpfung gelangenden Fil- 
trate erbracht. In dem Antiformin, einer Lösung von Alkalihydrat und 
Alkalihypochlorid wurde von ihnen ein Mittel gefunden, welches, in 
der gewählten Versuchsanordnung in 2,5-proz. Lösung zu verdünnten, 
künstlich mit Hogcholerabacillen infizierten Serumfiltraten hinzu- 
gesetzt, nach 30—40 Minuten die Schweinepestbakterien mit Sicher- 
heit abtötete, während die spezifisch krankmachende Wirkung der 
von schweinepestkranken Schweinen stammenden Serumfiltrate durch 
die Einwirkung des Antiformins in gleicher Konzentration und der- 
selben Versuchsanordnung erst nach ca. 2 Stunden verloren ging. 
Auch andere Desinfektionsmittel, wie Karbol und Sublimat entfalten 
bei entsprechend abgeänderter Versuchsanordnung eine ähnlich ver- 
schiedene Wirkung. Es ist damit jeder subjektiven Beurteilung der 
zur Verimpfung gelangenden Serumfiltrate bezüglich ihrer Keimfrei- 
heit der Boden entzogen und die Möglichkeit der Anwendung einer 
objektiv arbeitenden Methode gegeben. Es kann daher mit aller 
Bestimmtheit ausgesprochen werden, daß es möglich ist, 
mit absolut bakterienfreiem Serumfiltrat natürlich 
schweinepestkranker Schweine wieder die Schweine- 
pest zu erzeugen. Allerdings ist damit noch nicht der Be- 
weis erbracht, daß in dem Filtrat ein belebtes Virus enthalten 
sein muß. Die Wirkung des Serums könnte sehr wohl eine Gift- 
wirkung sein, und in der Tat vertrat SCHREIBER mit der Annahme 
einer Aggressinwirkung einen derartigen Standpunkt. Es sind bereits 
die Gründe dargelegt worden, welche gegen die SCHREIBERSche An- 
nahme sprechen. Es kommt zu diesen noch hinzu, daß das Anti- 
formin nicht nur die lebende Bakterienzelle auflöst und unschädlich 
macht, sondern auch Bakterientoxine, speziell das Suipestifer-Toxin 
zerstört. Serumfiltrate, Blutlösungen oder Organextrakte, auf die 
Antiformin in bestimmtem Lösungsverhältnis und entsprechend lange 
eingewirkt hat, können also weder Schweinepestbacillen noch deren 
Toxin enthalten. Wenn derartig behandelte Filtrate bei der Injektion 
auf gesunde Schweine Schweinepest hervorrufen, so kann diese 
Wirkung nur auf einem unbekannten, dem Bac. suipestifer an Resi- 
stenz überlegenen Erreger oder auf dem Gift eines solchen beruhen. 
Gegen die letztere Annahme spricht die Kontagiosität der mit bak- 
terienfreiem Material erzeugten Krankheit und die Möglichkeit, 
mittels solchen Impfmaterials durch Generationen hindurch immer 
wieder die Krankheit hervorzurufen, sowie die toxinvernichtende 
Eigenschaft des Antiformins, so daß sich also aus den Versuchen 
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notgedrungen die Annahme eines filtrierbaren belebten Agens als des 
ätiologischen Faktors der Schweinepest und der sekundären Rolle des 
Bac. suipestifer bei dieser Krankheit ergibt. 

Auf die weiteren Gründe, die gegen den Bac. suipestifer und 
für die Annahme eines anderen Erregers der Schweinepest sprechen, 
soll hier nicht näher eingegangen werden. Es sei in dieser Beziehung 
auf die Arbeiten von UHLENHUTH und seiner Mitarbeiter verwiesen. 
Hier sollte zunächst der Einwand des ungenügenden Beweises der 
Keimfreiheit der zur Verimpfung gelangten Filtrate ausführlich 
widerlegt werden. Daß dagegen der Schweinepestbacillus sekundär 
auf den Verlauf und Ausgang der Schweinepest einen bedeutenden 
Einfluß hat, soll nicht nur nicht geleugnet, sondern mit Nachdruck 
hervorgehoben werden. Es erscheint auch ohne weiteres erklärlich, dab 
dieser Bacillus ursprünglich für den Erreger der Schweinepest ge- 
halten worden ist, wenn man sein häufiges Vorkommen in den Organen 
schweinepestkranker Schweine und seine Eigenschaft berücksichtigt 
nach intravenöser oder stomachaler Einverleibung eine der Schweine- 
pest in klinischer und anatomisch-pathologischer Beziehung gleichende 
Krankheit zu erzeugen. Doch handelt es sich bei dieser experimen- 
tellen Infektion um eine, den Symptomen nach der Schweinepest 
ähnliche, dem Wesen nach von ihr verschiedene Krankheit, was aus 
folgenden Tatsachen hervorgehen dürfte: 

1. Die durch Einverleibung von Suipestiferkulturen hervor- 
gerufene Krankheit ist im Vergleich zur natürlichen Seuche 
kaum kontagiös; 

2. filtriertes Blutserum der durch Kulturen infizierten Schweine 
ist nicht infektiös; 

3. nach Ueberstehen der künstlich mit Bacillen hervorgerufenen 
Krankheit tritt keine Immunität gegen die natürliche In- 
fektion ein. 

Die Erzeugung dieser bacillären „Pseudoschweinepest‘ ist aber 
keineswegs eine spezifische Eigenschaft des Bac. suipestifer. Die 
gleichen Veränderungen können, wie UHLENHUTH und seine Mit- 
arbeiter dargetan haben, auch unter Umständen durch den Bac. ente- 
ritidis GÄRTNER, durch COolibakterien und durch abgetötete Kulturen 
des Suipestifer erzeugt werden. Auch in einem Seruminstitut waren, 
wie ÜUHLENHUTH festgestellt hat, mit dem Bac. enteritidis GÄRTNER 
die für Schweinepest charakteristischen Erscheinungen hervorgerufen 
worden. 

In neuerer Zeit hat Grässer, welcher sich ursprünglich eben- 
falls gegen die Filtrierbarkeit des Ansteckungsstoffes der Schweine- 
pest erklärt und als Ursache der Schweinepest in Deutschland allein 
den Bac. suipestifer anerkannt hatte, den Standpunkt vertreten, daß 
zwar eine durch ein filtrierbares Agens bedingte, stark kontagiöse 
Schweinekrankheit, welche zweckmäßig als Schweinepest zu be- 
zeichnen sei, vorkomme, daß daneben aber als selbständige Infektions- 
krankheiten der Schweine noch zwei andere Seuchen von allerdings 
nur mäßiger Kontagiosität abzutrennen seien, von denen die eine 
durch einen von ihm isolierten, dem Typhusbacillus sich kulturell 
ähnlich verhaltenden Bacillus, die andere durch den gewöhnlichen, dem 
Bacillus paratyphi B gleichen Bac. suipestifer hervorgerufen werde. 
Grässer bezeichnet die beiden letztgenannten Krankheiten als Typhus- 
und Paratyphus suis und behauptet, daß sie sich auch auf Grund der 
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Verschiedenartigkeit der pathologisch-anatomischen Veränderungen 
von der durch das filtrierbare Virus erzeugten Krankheit unter- 
scheiden lassen. 

In ähnlicher Weise haben sich neuerdings auch DamMann & 
STEDEFEDER dahin ausgesprochen, daß unter dem Namen Schweine- 
pest mindestens zwei ätiologisch verschiedene Krankheiten einher- 
gehen, von denen die eine durch ein filtrierbares Virus hervorgerufen 
wird, während sie als Erreger der anderen einen von ihnen isolierten 
und Bac. suipestifer VorLpassen benannten Bacillus ansprechen. Das 
pathologisch-anatomische Bild beider Erkrankungen zeigt nach ihren 
Angaben weitgehende Uebereinstimmungen, sie glaubten aber ein 
ausgesprochenes Unterscheidungsmerkmal darin erblicken zu können, 
daß die croupös-diphtherischen Schleimhautveränderungen bei der 
durch ein filtrierbares Agens hervorgerufenen Krankheitsform eine 
trockene brüchige, zunderartige Beschaffenheit zeigen, während bei 
der bacillären Form das veränderte Gewebe weniger trocken, mehr 
breiartig, von schmutzig-grauweißer Farbe ist und in seinen oberen 
Schichten einem Weichkäse, in den tieferen gekochtem Speck ähnlich 
sei. Dem Bac. suipestifer erkennen sie eine pathogene Wirkung auf 
Schweine überhaupt nicht zu. Auch verneinen sie die Möglichkeit 
einer erfolgreichen passiven Immunisierung gegen das filtrierbare Virus. 

In einer vor kurzem erschienenen Mitteilung hat sich auch 
Preiter der Auffassung von DamMAanNn & STEDEFEDER über die Be- 
deutung des Bac. suipestifer VoLDAGsEN als Erreger einer besonderen 
bacillären Form der Schweinepest angeschlossen. 

ÜHLENHUTH und seine Mitarbeiter haben ihre Untersuchungen 
über Schweinepest auch auf diese beiden von GLÄSssER und von 
Dammann als Erreger je einer selbständigen, seuchenartigen bacillären 
Form der Schweinepest angesprochenen Bacillen ausgedehnt und fest- 
gestellt, daß es sich bei dem Bac. suis GLÄSSER und dem Bac. suipestifer 
VOLDAGSEN um zwei sich in kultureller und biologischer Hinsicht 
außerordentlich nahestehende und wahrscheinlich identische Bakterien- 
arten handelt, die imstande sind, ebenso wie der Bac. suipestifer 
nach intravenöser oder stomachaler Einverleibung eine der Schweine- 
pest in klinischer und anatomisch-pathologischer Beziehung gleichende 
Krankheit zu erzeugen. Dagegen haben sich beide Bakterienarten bei 
diesen Untersuchungen nur wenig kontagiös erwiesen, und in keinem 
Falle etwa eine so hohe Infektiosität gezeigt, wie sie gerade für die 
Schweinepest so charakteristisch ist. Nach den Ergebnissen dieser 
Versuche, auf die nachstehend noch des näheren einzugehen ist, können 
unseres Erachtens beide Bakterienarten, die auch anscheinend nur ver- 
hältnismäßig selten vorkommen, als Erreger einer besonderen Seuche 
ähnlich der Schweinepest, wohl kaum in Betracht kommen. Viel wahr- 
scheinlicher erscheint es uns, daß die Verhältnisse auch für diese 
beiden Bakterienarten ähnlich liegen wie für den ihnen sonst eben- 
falls nahestehenden Bac. suipestifer. Ihr gelegentliches Vorkommen 
stellt wohl im allgemeinen ebenso wie das unverhältnismäßig viel 
häufigere des Bac. suipestifer einen Nebenbefund dar. Für diese 
Auffassung spricht jedenfalls die Tatsache, daß in dem ersten Be- 
stande, in welchem von uns der Bac. Voldagsen festgestellt wurde, 
auch das filtrierbare Virus nachgewiesen werden konnte. Daß im 
Anschluß an eine ursprünglich reine Virusseuche sekundär bacilläre 
Erkrankungen auftreten und unter günstigen Umständen sich in dem 


Schweinepest und Schweineseuche. 335 


einen oder anderen Bestande auch noch weiter ausbreiten können, 
ist ohne weiteres erklärlich. Es ist darauf auch bereits von UHLEN- 
HUTH, V. WASSERMANN u. a. wiederholt hingewiesen worden. Doch gilt 
dies nicht nur für den Bac. typhi suis Grässer und den Bac. 
Voldagsen, sondern auch noch für verschiedene andere Bakterien- 
arten, welche unter denselben Bedingungen ebenfalls für Schweine 
eine starke ausgesprochene Pathogenität aufweisen können, ohne daß 
man aber deshalb berechtigt wäre, sie als Erreger einer besonderen, 
der Schweinepest entsprechenden Seuche anzusehen. Man wird viel- 
mehr daran festhalten müssen, daß die in großer Verbreitung in 
Deutschland vorkommende Schweinepest durch ein filtrierbares Virus 
hervorgerufen wird, wie dies für dieselbe Krankheit, wie bereits 
erwähnt, außer in Amerika auch in Ungarn, England, Frankreich, 
Italien und Afrika festgestellt worden ist. 


Die bei den neueren experimentellen Arbeiten über die Aetiologie 
der Schweinepest gewonnenen Erfahrungen sind auch auf die An- 
schauungen über die Aetiologie der Schweineseuche nicht ohne Ein- 
fluß geblieben. Von Huryra war anläßlich seiner bei der Nach- 
prüfung der Dorserschen Angaben festgestellten Untersuchungsergeb- 
nisse zuerst die Frage aufgeworfen worden, ob nicht auch die 
Schweineseuche in letzter Instanz durch ein ultramikroskopisches 
Agens hervorgerufen werde, und der als Erreger der Schweine- 
seuche von LöFrLer entdeckte Bac. suisepticus ebenfalls wie der 
B. suipestifer nur eine sekundäre Rolle spiele. Er kam auf Grund 
seiner Versuchsergebnisse und seiner Erfahrungen wie infolge theo- 
retischer Erwägungen zu der Schlußfolgerung, „daß im Anschluß an 
die primäre Pestinfektion sich sekundär nicht nur die für die Schweine- 
pest charakteristischen, sondern auch die die Schweineseuche kenn- 
zeichnenden anatomischen Veränderungen, zweifellos durch den Bac. 
suipestifer oder den Bac. suisepticus erzeugt, entwickeln können, 
daß somit nicht nur die anatomische Schweinepest, sondern auch die 
anatomische Schweineseuche, wie letztere in Pestbeständen teils mit 
der ersten vergesellschaftet, teils ohne dieselbe vorzukommen pflege, 
in letzter Instanz durch einen ultramikroskopischen Mikroorganismus, 
und zwar, wie er nunmehr ausdrücklich betonen wolle, durch das 
filtrierbare Pestvirus erzeugt werden“. Nach seiner Auffassung (allen 
damit wieder die Schranken, welche diese Krankheitsformen nach der 
im Laufe des letzten Jahrzehnts allgemein für richtig betrachteten 
Auffassung trennten, und es gelangt die unistische Auffassung be- 
züglich der Aetiologie der Schweineseuche und Schweinepest abermals 
zur Geltung. Nach Huvryra ist vom ätiologischen Standpunkt aus 
wieder nur mit einer Krankheit, nämlich ‚der Schweinepest“, zu 
rechnen, die sich jedoch je nach der Art der Sekundärinfektion mit 
dem Bac. suipestifer, dem Bac. suisepticus oder mit beiden Mikro- 
organismen in verschiedenen klinischen und anatomischen Krank- 
heitsbildern, und zwar als septikämische, intestinale, pektorale oder 
gemischte Form der Krankheit offenbart. Huryra vertritt weiter 
den von Preısz seit Jahren behaupteten Standpunkt, daß es eine 
klassische Schweineseuche ohne Schweinepest, als verheerende an- 
steckende Seuche, nicht gibt. Die ab und zu in ganz gesunden 
Schweinebeständen auftretenden Krankheitsfälle, die klinisch und 
anatomisch sowie auch bakteriologisch vollkommen der akuten 
Schweineseuche (multiplen mortifizierenden Pneumonie TLÖFFLER- 
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Schütz), entsprechen, aber vereinzelt bleiben oder höchstens einen 
enzootischen Charakter annehmen, führt auch er auf den Bac. sui- 
septicus zurück. Von dieser klassischen Schweineseuche trennt HuTyrA 
scharf die sogenannte chronische Schweineseuche der Ferkel, von 
der er bezweifelt, daß sie als mildere Form aus der klassischen 
Schweineseuche entstanden sei, deren Aetiologie noch nicht genügend 
erforscht sei und für die der Bac. suisepticus sicherlich nicht allein 
in Betracht komme. 

Abweichend von den Anschauungen Hvuryras über die nur sekun- 
däre Rolle des Bac. suisepticus vertritt v. OÖSTERTAG dagegen — wenn 
er auch Huryra darin zustimmt, daß bei der Schweinepest Lungen- 
erkrankungen sowohl gleichzeitig wie auch als einzige grob-anato- 
mische Organveränderungen auftreten können — die Ansicht, dab es 
sich in solchen Fällen nur um Komplikationen mit der durch den 
Bac. suisepticus bedingten Schweineseucheerkrankung handelt, sowie 
daß die reine Schweineseuche als selbständige Seuche auch unter den 
günstigsten hygienischen Verhältnissen akut auftreten, alte wie junge 
Tiere befallen und bis zu 75 Proz. hinwegraffen kann; er hält 
ferner an der Auffassung fest, daß die in Deutschland vorwiegend 
herrschende chronische Schweineseuche mit der akuten, verheerend 
auftretenden klassischen Schweineseuche im Sinne der Beschreibung 
von ScHürz unmittelbar zusammenhängt. UHLENHUTH und seine Mit- 
arbeiter stellen die Möglichkeit des gelegentlichen Vorkommens von 
reiner Schweineseuche im LÖFFLER-ScHhürzschen Sinne nicht in 
Abrede. In Uebereinstimmung mit der Auffassung Huryras haben aber 
UÜHLENHUTH, HüÜBENER, XyYLANDER & Bontz sich schon in ihrer 
ersten Arbeit ebenfalls dahin ausgesprochen, daß die bei Pestaus- 
brüchen häufig beobachteten Pneumonien in den meisten Fällen Folge- 
wirkungen der Infektion mit Schweinepest und nicht Folgen einer 
gleichzeitig stattgehabten Infektion mit einer zweiten, ansteckenden 
seuchenhaften Krankheit, der Schweineseuche, sind, und daß dem- 
entsprechend auch die bisher als Mischinfektion bei Schweinepest 
bezeichnete, in Gestalt von Pneumonien auftretende Schweineseuche 
wohl ausnahmslos primär auf Schweinepest zurückzuführen ist. Sie 
nehmen dabei an, daß die Lungenveränderungen durch das Schweine- 
pestvirus hervorgerufen werden können, daß aber nicht selten bei 
ihrer Entstehung sekundär auch Bakterien beteiligt sind, welche, 
wie von ihnen sowie bereits von SMıtH, MoorE, Beck & Koske, 
Kreis und HausHALTER u. a. nachgewiesen wurde, in den oberen 
Luftwegen gesunder Schweine vorkommen und sich in keiner Weise 
von dem Bac. suisepticus unterscheiden lassen. 


II. Biologisches Verhalten des Schweinepestvirus. 


Unsere Kenntnisse über das Schweinepestvirus sind noch recht 
gering. Wir wissen in dieser Hinsicht nur, daß es sich um ein bisher 
nicht sichtbares, bakteriendichte Filter passierendes, belebtes und sich 
vermehrendes Agens von großer Ansteckungsfähigkeit handelt. Daß 
man noch so wenig über Natur und Wesen dieses Agens orientiert 
ist, liegt einmal daran, daß alle Untersuchungen, über die biologischen 
Eigenschaften des Schweinepestvirus näheren Aufschluß zu gewinnen, 
insofern besonders erschwert sind, weil alle Versuche, das Virus zu 
züchten, bisher erfolglos waren, und weil es andererseits auch, außer 
dem Schwein, an jeglichem Versuchstier mangelt. 
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Dorser und seinen Mitarbeitern ist die künstliche Kultivierung 
des Virus nicht gelungen. v. WassERMAnN berichtet allerdings, dab 
das Virus unter günstigen Verhältnissen im verdünnten Schweineblut 
sich auch außerhalb des Schweinekörpers vermehren zu können scheint. 
Auch UHLENHUTH & HüÜbBEneER erwähnen einen Fall, in welchem an- 
scheinend eine Anreicherung des Virus in normalem Schweineserum statt- 
gefunden hatte. Zahlreiche weitere in der verschiedenartigsten Weise 
modifizierte Versuche in dieser Richtung hatten dagegen keinen Erfolg. 
Ebenso gelang es bei wiederholten Versuchen in keinem Falle durch 
langdauerndes mehrstündiges Zentrifugieren von virushaltigen Serum- 
filtraten und Urin auf elektrischer Zentrifuge oder durch häufig 
wiederholte Filtration dieser Flüssigkeiten durch Kieselgur eine An- 
reicherung oder Konzentrierung des Virus in den Bodenschichten bzw. 
in dem Kieselgurfiltermaterial zu erzielen. Die Versuche hatten auch 
ein negatives Ergebnis, wenn den Flüssigkeiten beim Zentrifugieren 
Kieselgur oder Tierkohle oder Oel zugesetzt war. Bei der Ultra- 
filtration (BechHoLp) wird das Virus nach v. BETEGH zurückgehalten. 


Gleichfalls erfolglos geblieben sind bisher alle Bestrebungen, das 
Virus mit Hilfe des Mikroskops oder des Ultramikroskops sichtbar zu 
machen. Es gelang allerdings, in der Conjunctiva schweinepestkranker 
Schweine Zelleinschlüsse nachzuweisen, welche den von v. PrRowa- 
zExk als Chlamydozoen bezeichneten Gebilden, insbesondere den bei 
menschlichem Trachom nachweisbaren Trachomkörperchen auberordent- 
lich ähnlich sind (UHLEenHUTH & Börne). Die Frage, ob es sich aber 
bei derartigen Gebilden tatsächlich um Mikroorganismen oder nicht 
vielmehr um Zellreaktionsprodukte handelt, ist jedoch keineswegs ge- 
klärt. Wir werden darauf unten noch zurückkommen. 

Spirochäten sind im Darm und in der Galle von Schweinen 
ebenso wie von RÜTHER auch von uns nicht selten gefunden worden, 
eine ätiologische Bedeutung dürfte ihnen jedoch sicher nicht zu- 
kommen. 

Die Amerikaner wollen im Blut kranker Tiere kleine runde 
Körperchen, bisweilen mit amöboider Bewegung an den Blutkörper- 
chen, gesehen haben; eine ursächliche Beziehung zu der Krankheit 
anzunehmen, lag ihnen jedoch fern. Derartige Gebilde finden sich 
auch in normalem Blut. Nach DinwınppıeE haftet das Virus haupt- 
sächlich an den roten Blutkörperchen. 

Bei den von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern ausgeführten 
umfangreichen Versuchen, das Schweinepestvirus auf die verschieden- 
sten Tierarten zu übertragen, haben sich außer den Schweinen alle 
anderen Tiere, wie Maus, Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen, Hund, 
Katze, Pferd, Esel, Hammel, Rind, Ziege, Taube, Huhn, Ente und 
Gans für das Virus der Schweinepest bisher als unempfänglich 
erwiesen. 

Trotz allen, diesen Versuchen über das biologische Verhalten des 
Virus entgegenstehenden Schwierigkeiten haben aber die bisherigen 
Untersuchungen von DorsetT, von UHLENHUTH und ihren Mit- 
arbeitern, von v. ÖSTERTAG, Hurtyra, v. WASSERMANN u. a. doch 
nach verschiedenen Richtungen hin nähere Aufklärung gebracht 
über einzelne namentlich in praktischer Hinsicht für die Bekämpfung 
und für die epidemiologische Beurteilung der Krankheit wichtige 
Eigenschaften des Virus. Man ist gut orientiert über die Verbreitung 
des Virus und seine Lebensfähigkeit im infizierten Organismus, über 
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die Art der Ausscheidung aus dem schweinepestkranken Tiere und 
über die Infektionswege zur Aufnahme des Virus beim gesunden Tier. 
Es ist bekannt, dab das Virus in allen Organen und namentlich 
im Blute des infizierten Tieres sich findet, und daß es durch das 
eitrige Sekret der Augen und der Nase, sowie den Pusteleiter der 
Haut, sowie durch die Faeces und namentlich auch durch den Urin 
ausgeschieden wird. Ebenso ist man jetzt ziemlich gut unterrichtet 
über die Lebensfähigkeit des Virus außerhalb des Organismus, über 
seine Resistenz gegen Desinfizientien, sowie auch sonst über seine 
Widerstandsfähigkeit verschiedenen chemischen und physikalischen Ein- 
flüssen gegenüber. 

Die Grundlage für alle hier in Betracht kommenden Unter- 
suchungen und Versuche muß ein Material bilden, welches die An- 
wesenheit von Bakterien, im besonderen des Bac. suipestifer mit abso- 
luter Sicherheit ausschließt und andererseits das Virus in einem gut 
virulenten Zustande enthält. Zunächst soll deshalb hier kurz die von 
uns geübte Technik zur Gewinnung eines derartigen Materials be- 
sprochen werden. 


a) Technik der Virusgewinnung. 


Ein bakterienfreies Ausgangsmaterial kann durch Zusatz gewisser 
chemischer bakterientötender Mittel zu Blut, Serum oder Organaus- 
zügen eines schweinepestkranken Schweines gewonnen werden. Da 
aber dadurch leicht auch das in der betreffenden Flüssigkeit enthaltene 
Virus geschädigt wird, so empfiehlt sich ein solches Vorgehen nicht. 
Es ist vielmehr vorzuziehen, sich ein bakterienfreies Virus auf rein 
mechanischem Wege durch Filtration von Material, das von einem 
schweinepestkranken Schwein stammt, herzustellen. 

Wie bereits erwähnt, findet sich bei dem an Schweinepest er- 
krankten Tiere der Ansteckungsstoff vor allem im Blut. Bei der Ge- 
rinnung des Blutes außerhalb des Tierkörpers geht der Ansteckungsstoff 
auch in das Serum über. Es fehlt uns aber zurzeit noch jede Kenntnis 
darüber, welches Stadium der Krankheit die größte Ausbeute an 
Virus in quantitativer und qualitativer Beziehung gewährleistet. Im 
allgemeinen hat es sich uns am besten bewährt, das Blut der in der 
Agone geschlachteten Tiere zu verwenden. 

Die Art der Schlachtung der Tiere ist nicht ohne Einfluß auf 
die Menge des zu gewinnenden Blutes. Ferkel werden nach vorauf- 
gegangener Betäubung durch Schlag vor den Kopf durch Herz- 
stich vom Halse aus oder durch Schächtschnitt entblutet. Bei der 
ersteren Art der Entblutung ist darauf zu achten, daß das Herz nur 
angestochen und nicht durchstochen wird, da im letzteren Falle Blut 
sich in großer Menge in der Brusthöhle ansammelt. Handelt es sich 
um größere Tiere, so empfiehlt es sich, nach erfolgter Betäubung 
bei dem auf einem Tisch gelagerten Tiere durch einen etwa 20 cm 
langen Schnitt die Axillaris freizulegen und zu durchtrennen. Das 
Blut fließt dann in langsamem Tempo der Rinne des Schnittes entlang 
nach dem tiefsten Punkte und kann hier bequem ohne Verlust in 
Gefäßen aufgefangen werden. Handelt es sich darum, das Herzblut 
möglichst steril zu gewinnen, so muß in das Herz ein Trokar, der durch 
einen etwa meterlangen Gummischlauch mit einer Glasperlen ent- 
haltenden Flasche verbunden ist, in der Seitenlage von der wie zu 
einer Operation vorbereiteten Brustwand des betäubten "Tieres aus 
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eingestoßen werden. Das Blut fließt dann infolge Heberwirkung in 
die tiefer stehende Saugflasche, in welcher durch Schütteln eine Ge- 
rinnung verhindert werden kann. Auch hierbei muß man sich 
hüten, das Herz zu durchstoßen. Da der Trokar, der dazu 
zweckmäßig in ein Reagenzglas eingeführt wird, nebst Gummischlauch 
und Glasflasche durch vorheriges Auskochen sterilisiert werden kann, 
so ist es auf diese Weise möglich, das Blut vollkommen steril auf- 
zufangen, vorausgesetzt, daß letzteres nicht schon intra vitam in- 
fiziert war. Die Ausbeute ist jedoch keine vollständige, da Reste 
von Blut im Herzen und den größeren Gefäßen zurückbleiben und 
außerdem beim Nachlassen des Herzschlages eine Stagnation und 
Gerinnung des Blutes im Schlauch stattfinden kann. Schließlich 
kann man auch durch Oeffnen der Thoraxwand und Einschnitt in 
das Herz das Blut in die Brusthöhle fließen lassen und vor Eintritt 
der Gerinnung mit sterilen Pipetten entnehmen. Natürlich ist bei 
diesem Verfahren die Gefahr der Infektion eine ungleich größere, 
ganz besonders dann, wenn, wie so häufig, krankhafte Prozesse an der 
Lunge und dem Brustfell bestehen. Im allgemeinen gewinnt man 
von einem 6—8 Wochen alten Ferkel 500 cem Blut. 

Zweifellos wird bei der Gerinnung Virus im Blutkuchen zurück- 
gehalten, so dab das Serum wahrscheinlich virusärmer ist als das ur- 
sprüngliche Blut. Trotzdem haben wir für die experimentellen Ver- 
suche die Verwendung des letzteren der leichteren Filtrierbarkeit 
wegen dem defibrinierten Blut und allen anderen Substraten vorge- 
zogen. Da sich das Virus, wie erwähnt, außer im Blut auch in den 
Organen der schweinepestkranken Tiere findet, haben wir bei frisch 
gefallenen, an Schweinepest erkrankt gewesenen Tieren auch die Or- 
gane zur Virusgewinnung benutzt. 

Die Herstellung eines bakterienfreien Virus aus Organen ist 
allerdings mit gewissen Schwierigkeiten verknüpft. 

Am zweckmäßigsten wird dabei so verfahren, daß die Organe in 
einer sterilisierten Fleischhackmaschine zerkleinert und 12 Stunden 
lang bei Eisschranktemperatur in physiologischer (0,85-proz.) Koch- 
salzlösung im Verhältnis von 1:1 ausgelaugt oder mittels Fleisch- 
presse ausgepreßt werden, und daß dann der Preß- 
saft zu gleichen Teilen mit physiologischer Koch- 
salzlösung verdünnt wird. 

Der auf diese Art gewonnene Saft wird dann 
einer Vorfiltration unterworfen, um die gröberen 
Partikelchen zu entfernen. Dabei kann man sich 
eines Papier-, Asbest- oder Seesandfilters bedienen. 
Wir haben die Vorfiltration durch ein Asbest-See- 
sandfilter, wie es die Abbildung (Fig. 1) zeigt, im 
allgemeinen bevorzugt. 

Das von uns benutzte Filter besteht aus einem 
Glastrichter, welcher unten mit einer 3 cm starken 
lockeren Asbestschicht und darüber mit einer 10 cm 
starken Seesandschicht zur Hälfte gefüllt und mit 
einem Gummistopfen auf einer Saugflasche mit 
Saugvorrichtung befestigt ist. Der auf diese Weise 
gewonnene Saft ist klar und frei von makrosko- 
pisch sichtbaren Partikelchen. Diese Art von Vorfiltration gewähr- 
leistet eine große Ausbeute des Gewebssaftes und erleichtert durch 
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die Entfernung gröberer Gewebspartikelchen die weitere Filtration 
sehr wesentlich, so daß das Filtrat meist an einem Tage fertiggestellt 
werden kann. 

Die Herstellung des Impfstoffes aus defibriniertem Blut erfordert 
ebenso wie die des Organsaftes eine Verdünnung und Vorfiltration. 
Soll defibriniertes Blut zur Impfung verwendet werden, so empfiehlt 
es sich, das Blut in etwa gleichen Teilen sterilen Leitungswassers oder 
noch besser in destilliertem Wasser aufzufangen, wobei das Blut eine 
lackfarbene Beschaffenheit annimmt. Wie wir experimentell haben 
nachweisen können, wird dadurch das Virus nicht unwirksam ge- 
macht. 

Nur das reine Serum kann ohne weiteres, d. h. unverdünnt und 
ohne Vorfiltration, durch bakteriendichte Filter filtriert werden. Zu 
seiner Gewinnung wird das möglichst steril aufgefangene Blut zu- 
nächst 3—4 Stunden bei Zimmertemperatur, dann 12 Stunden in 
einem kühlen Raume aufbewahrt und das abgeschiedene Serum mit 
Pipetten abgenommen. 

Zur endgültigen Herstellung des keimfreien Filtrats können 
natürlich alle bakteriendichten Filter dienen. Von uns sind Pukall- 
filter, Heımsche Asbestfilter und BErRKEFELDsche Kerzen (Nr. 12 
und 15) benutzt worden, und zwar vorzugsweise die letzteren, da sie, 
abgesehen von den Chamberland-F-Filtern, denen jetzt allgemein die 
größte Dichtigkeit nachgerühmt wird, eine sehr geringe Porenweite 
besitzen und von ihnen bekannt war, daß sie die unsichtbaren 
Erreger anderer Infektionskrankheiten, so das Virus der Maul- und 
Klauenseuche hindurchlassen und weil sie dem im folgenden be- 
schriebenen, von UHLENHUTH & Weıpanz konstruierten Filtrier- und 
Abfüllapparat, der ein vollkommen steriles Abfüllen in beliebigen 
Quantitäten gestattet, angepaßt sind. 

Der Apparat (Fig. 2), welcher im wesentlichen eine Kombination 
des Maassenschen Bakterienfilterapparates und des Lymphabfüll- 
trichters (Modell der Kgl. Preuß. Anstalten zur Gewinnung animali- 
scher Lymphe) darstellt, besteht aus der BERKEFELDschen Kerze (a), 
die mittels eines Gummistopfens mit der Saugflasche {b) in Verbin- 
dung steht (Fig. 2). Diese zeigt dicht unter dem Halse ein An- 
satzrohr, welches mit einer Kugel behufs Aufnahme von Watte 
versehen ist, in derselben befindet sich außerdem eine zweite Grlas- 
kugel, die kleine, nach der Saugflasche zu gerichtete Oeffnungen be- 
sitzt und dadurch ein direktes Hineinströmen von Luft in die Saug- 
flasche verhindern soll. Das Ansatzrohr steht mit der Wasserstrahl- 
pumpe {d) in Verbindung. Zur Vermeidung des Eindringens von 
Wasser in die Saugflasche ist das Rückschlagventil (c) eingeschaltet, 
und zur Regulierung des Luftdruckes in der Saugflasche dient der 
Dreiwegebahn (e). Die Saugflasche (b) steht mittels eines Druck- 
schlauches mit dem genau graduierten Röhrchen (h) in Verbindung. 
Dieses hat an seinem oberen Ende ein seitliches Ansatzrohr (%), 
dessen obere Oeffnung zwecks Aufnahme von Watte zu einer Kugel 
ausgezogen ist. Röhrchen A steht an seinem unteren Ende durch 
einen Druckschlauch mit dem mit angeschmolzener Glasglocke um- 
gebenen Ausflußrohr (g) in Verbindung. Durch zwei Schrauben- 
quetschhähne kann die Verbindung zwischen Saugflasche und Röhr- 
chen h einerseits und diesem und dem Ausflußrohr andererseits unter- 
brochen werden. 
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Vor der Filtration ist der obere Quetschhahn so fest anzuziehen, 
daß bei der Filtration keine Luftblasen in der bereits filtrierten 
Flüssigkeit aufsteigen. Ist die Filtration in der oben beschriebenen 
Weise vollendet und die Luftdruckdifferenz zwischen Saugflasche 
und atmosphärischer Luft ausgeglichen, so wird nach Schließen des 
unteren Quetschhahnes der obere geöffnet und das gewünschte Quan- 
tum in Röhrchen h abgefüllt. Hierbei ist darauf zu achten, daß der 
Watteverschluß des Ansatzröhrchens (£) nicht zu dicht ist, damit 
beim Herabfallen des Filtrats die im Röhrchen %h befindliche Luft 
entweichen kann. Durch vorsichtiges Oeffnen des unteren (Quetsch- 
hahnes kann nunmehr quantitativ das Filtrat abgefüllt werden. 


Fig. 2. 


An Stelle dieses Apparates kann natürlich auch eine einfache 
Saugflasche, in welche zweckmäßig ein Reagenzglas zum direkten 
Auffangen der Flüssigkeit gesetzt wird, benutzt werden (Fig. 3). 
Man verfährt dabei in folgender Weise: 

Die Berkefeldkerzen werden vor und nach jeder Filtration ab- 
gewaschen und in umgekehrter Richtung von innen nach außen mit 
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einer 10-proz. Sodalösung mittels Saugpumpe durchgespült und in 
einer solchen Lösung ausgekocht. Nach dieser Vorreinigung werden 
sie mit Glaszylinder mittels Gummistopfen auf die ein Reagenzglas 
enthaltende, mit Verbindungsstück versehene Saugflasche aufgepaßt. 
Die so zusammengesetzten Filter werden 2 Stunden im Dampftopf bei 
100° C sterilisiert. Die Glaszylinder der Hrımschen Filter werden 
mit einer 4 cm hohen Schicht von ausgeglühtem Asbest festgestopft 
auf sterile Saugflaschen mit 

Hi) Verbindungsstück aufgepaßt 
| und zusammen 4 Stunden im 
IN Dampftopf sterilisiert. Bei 
| Verwendung des Filtrierappa- 


CM rates wird die Saugflasche der 
[ = Paraffin Wasserstrahlluftpumpe durch 
iS Rückschlagventu ein WVerbindungsstück ange- 


am schlossen. Letzteres besteht 
zurPumpe aus zwei durch ein Glasrohr 
verbundenen Druckschläuchen, 
welche an dem der Saug- 
flasche zugekehrten Ende ver- 
jüngt und mit steriler Watte 
sestopft ist, um beim Lösen 
des Schlauches nach stattge- 
habter Filtration ein Ansaugen 
von Luftkeimen zu verhindern. 
Zwischen Filter und Saugpumpe wird eine Wurrrsche Flasche mit einem 
Rückschlagventil zum Aufsaugen etwa zurückströmenden Wassers einge- 
schaltet. Die Verbindungsstellen der Gummistopfen mit Saugflaschen 
resp. Abfüllvorrichtung werden mit einer Schicht Paraffin umgeben; 
bei den Berkefeldfiltern wird außerdem der Raum zwischen Boden 
des Glaszylinders und dem unteren Rand der Kerze mit Gelatine aus- 
gegossen, um eine restlose Filtration zu erreichen. 

Die Prüfung der Filter auf Keimdichtigkeit erfolgt durch Zu- 
satz des B. fluorescens zu den zu filtrierenden Flüssigkeiten. 

Wenn man nach diesen Vorschriften und Angaben verfährt, so 
erhält man in den meisten Fällen ein bakterienfreies virushaltiges 
Impfmaterial, vor allen Dingen ist es, wie unsere Versuche gezeigt 
haben, auf diese Weise möglich, die Beimengung des Bac. suipestifer 
auszuschließen. Es verdient das besonders hervorgehoben zu werden, 
da von LoUrEns, wie eingangs erwähnt, behauptet wird, daß der Bac. 
suipestifer filtrierbar sei, daher unbemerkt und unbewußt in die 
Filtrate übergehe und so mit zur Verimpfung gelange. 

Es ist allgemein bekannt, daß die Porenweite nicht nur der ver- 
schiedenen Filterarten eine sehr verschiedene ist, sondern auch inner- 
halb ein- und derselben Art sehr wechselt, und es kann natürlich 
vorkommen, daß angeblich bakteriendichte Kerzen sich doch nicht 
als bakteriendicht erweisen. Sie sind dann eben für solche Versuche 
unbrauchbar und vom weiteren Gebrauch auszuschließen. Ebenso 
bedarf es kaum der Erwähnung und Frörterung, daß der Erfolg 
der Filtration von einer ganzen Reihe von Erscheinungen, so insbe- 
sondere von den Absorptionserscheinungen abhängig ist, die ihrerseits 
wieder von einer Reihe von Umständen — Eiweißgehalt der Flüssig- 
keit, Weite und Länge der Poren, Beschaffenheit des Filtermaterials 


Fig. 3. 


Schweinepest und Schweineseuche. 343 


— abhängen. Vgl. hierüber auch die einschlägigen Kapitel dieses 
Handbuches. 

Hier sei nur noch darauf hingewiesen, daß es unter Umständen 
auch zur vollständigen Verlegung der Poren und somit zur Zurück- 
haltung auch der kleinsten korpuskulären Elemente kommen kann. 
Jedenfalls muß man stets mit einem Verlust des Virus bei der Fil- 
tration rechnen, der je nach der Verschiedenheit der begleitenden 
Nebenumstände ein sehr verschiedener und schließlich auch einmal 
ein so großer sein kann, daß das Filtrat das Virus nicht mehr in 
solcher Menge enthält, um mit ihm eine krankmachende Wirkung er- 
zielen zu können. Hierdurch erklären sich wohl auch manche Mißb- 
erfolge, die andere Autoren bei der Verimpfung von Filtraten ge- 
habt haben. 

Uns hat die Erfahrung gelehrt, daß bei Benutzung des UHLEN- 
HUTH-Weıpanzschen Filtrier- und Abfüllapparates der negative Druck 
so geregelt sein muß, daß die Flüssigkeit aus der Kerze sekunden- 
weise tropft, um ein von Bakterien freies und an Virus reiches 
Filtrat zu erhalten. Geht die Flüssigkeit schneller hindurch, so be- 
steht die Gefahr der Bakterienverunreinigung, passiert sie das Filter 
langsamer, so ist die Gefahr der Zurückhaltung des Virus gegeben. 
Da, wie erwähnt, das Virus auch mit dem Urin ausgeschieden wird, so 
ist auch der Urin kranker Tiere zur Gewinnung größerer Virus- 
mengen gut geeignet. Die Tiere werden zu diesem Zweck in be- 
sonderen Käfigen gehalten. Der Urin wird durch Unterstellen von 
Gefäßen aufgefangen und möglichst frisch mit oder ohne Zusatz von 
physiologischer Kochsalzlösung durch bakteriendichte Filter filtriert. 
Auch Harn von verendeten Tieren kann verwendet werden. Es em- 
pfiehlt sich in solchen Fällen, ihn aus der in situ unterbundenen und 
durch Kauterisation geöffneten Harnblase mittels steriler Pipette in 
Kölbchen zu entleeren und zu filtrieren. 

Die Galle kann naturgemäß nur in verdünntem Zustande filtriert 
werden. Sie wird am besten aus der Gallenblase mittels einer sterilen 
Spritze nach Kauterisation der Einstichstelle entnommen. 

Eine gewisse Schwierigkeit bietet die Beurteilung und der Nach- 
weis der Keimfreiheit eines Filtrates. Die vielfach angewandte Me- 
thode, einen aliquoten Teil von dem Filtrat (eine oder mehrere Oesen 
oder Bruchteile eines Kubikzentimeters) auf Nährböden, besonders 
auf feste, zu verimpfen und aus dem Ausbleiben von Bakterienwachs- 
tum auf Keimfreiheit des Ganzen zu schließen, ist nicht einwandfrei. 
Das sicherste, etwaige im Filtrat enthaltene Bakterien zur An- 
reicherung und somit in die Erscheinung zu bringen, dürfte das von 
UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern anfangs angewandte Verfahren 
sein, das Filtrat in toto einige Tage lang einer der Entwickelung der 
betreffenden Bakterien günstigen Temperatur auszusetzen und dann 
größere Mengen (5 cem) auf Bouillon weiter zu verimpfen. Die Ab- 
impfung ist erforderlich, da Bakterienwachstum auch ohne nachweis- 
bare auffällige Veränderung des Filtrats stattfinden kann. Besonders 
muß man sich bei Serumfiltraten hüten, aus dem Mangel einer 
Trübung auf Keimfreiheit zu schließen. Gerade das unverdünnte 
Serum zeigt öfter trotz Bakterienwachstums keine merkliche Ver- 
änderung. Im unverdünnten Serum enthaltene Bakterien werden 
gelegentlich zur Agglutination gebracht, sinken zu Boden und rufen, 
auch wenn das Material im Brutschrank bei 37° C gehalten wird, 
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bisweilen keine Trübung des Serums hervor. Nachdem im Laufe der 
Untersuchungen die Beobachtung gemacht worden war, daß durch 
tagelanges Aufbewahren von Serumfiltrat im Brutschrank eine Ab- 
schwächung des Virus beobachtet werden kann, wurde später von 
dieser Methode abgegangen, und es wurden jeweils von den Filtraten 
direkt 6 ccm auf je drei Bouillonkölbchen (100 cem) verimpft und bei 
37° längere Zeit im Brutschrank gehalten und beobachtet. Die Kolben 
würden täglich betrachtet und die Versuche mit den zur Verwendung 
gelangten Filtraten nur dann als einwandfrei angesehen, wenn die 
Kolben während der Beobachtungszeit kein Bakterienwachstum 
zeigten. 

Die Aufbewahrung des Virus geschieht am besten ohne Zusatz 
konservierender Flüssigkeiten in zum Abschmelzen eingerichteten, 
zugeschmolzenen, braunen Reagenzgläschen, die mit Datum und An- 
gabe der Herkunft des Virus versehen im Eisschrank gehalten 
werden. 


b) Erhaltung der Lebensfähigkeit und der Virulenz, 
des Virus außerhalb des Tierkörpers. 


Unter den Verhältnissen der Praxis scheint die Haltbarkeit des 
Virus außerhalb des Tierkörpers eine ziemlich langdauernde zu sein. 
Damit stehen die bei den experimentellen Versuchen gemachten Er- 
fahrungen im Einklang. Virus, welches in der vorstehend ausführlich 
geschilderten Weise aus dem Blut schweinepestkranker Tiere ge- 
wonnen und bei Eisschranktemperatur gehalten war, erwies sich meist 
auch nach monatelanger Aufbewahrung noch lebensfähig and virulent. 
In einigen Fällen war dies auch bei Aufbewahrung des Virus bei 
Zimmertemperatur der Fall. Es ist allerdings zu bemerken, daß 
eine derartig lange Erhaltung der Lebensfähigkeit und der Virulenz 
nicht regelmäßig zu beobachten ist. Verschiedentlich trat bei einem 
anfänglich gut virulenten Virus auch bei Aufbewahrung im Eisschrank 
schon nach verhältnismäßig kurzer Zeit eine völlige Abschwächung ein. 
Worauf dieses verschiedene Verhalten beruhen könnte, ließ sich bisher 
mit Sicherheit nicht feststellen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß das 
rasche Zugrundegehen des Virus in einzelnen Fällen vielleicht auf dem 
Vorhandensein von Antistoffen in den betreffenden virushaltigen Seris 
beruht. Im allgemeinen behält jedoch anscheinend das Virus im keim- 
freien filtrierten virushaltigen Serum seine Lebensfähigkeit und seine 
Virulenz länger als in filtriertem Urin. In virushaltigem Urin war 
die Virulenz nach 14-tägiger Aufbewahrung meist schon beträcht- 
lich herabgesetzt oder in manchen Fällen auch ganz verschwunden. 
In einzelnen Fällen ging die Virulenzabnahme noch rascher vor sich. 
Wahrscheinlich beruht diese geringere Haltbarkeit der Virulenz des 
Virus im Urin gegenüber der längeren Haltbarkeit im Serum darauf, 
dab das eiweißhaltige Serum dem Virus bessere Lebensbedineungen 
bietet als der eiweißfreie Urin. 


Abgesehen von diesem verschiedenen Verhalten sowie von den 
Schwankungen bezüglich der Erhaltung der Lebensfähigkeit und der 
Virulenz des von verschiedenen Tieren stammenden Virus kann auch 
das von den einzelnen Tieren gewonnene Material schon anfänglich 
sroße Unterschiede hinsichtlich der Virulenz zeigen. Auch kommt es 
vor, dab ein ursprünglich hochvirulentes Virus nach einer weiteren 
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Passage sich nur noch wenig und selbst gar nicht mehr virulent er- 
weist. Dieses unregelmäßige Verhalten und Schwanken der Virulenz 
bietet eine weitere große Schwierigkeit bei allen Untersuchungen 
über das biologische Verhalten des Virus. 


c) Widerstandsfähigkeit des Virus gegen physikalische 
Einflüsse. 


Was das Verhalten des Virus physikalischen Einflüssen gegenüber 
anlangt, so hat sich bei unseren Untersuchungen über seine Wider- 
standsfähigkeit gegen höhere Temperaturen ergeben, dab es in virus- 
haltigem Serum nach 24-stündiger Erwärmung des flüssigen Serum- 
filtrates auf 45° und auf 46,50 noch nicht abgeschwächt war; nach 
48-stündigem Aufenthalt bei 46°, nach 24-stündiger Erwärmung auf 
60° und 55°, sowie nach 10-stündiger Erwärmung auf 60 ° hatte 
es seine krankmachende Wirkung verloren. Durch 2-stündiges Er- 
hitzen auf 58° wurde virushaltiges Serum dagegen nicht unwirksam 
gemacht, einstündige Erhitzung auf 78° hatte jedoch Abtötung des 
Virus zur Folge. In eiweißhaltigem Medium (Blut) bei 370 getrock- 
netes Virus zeigte eine ähnliche Resistenz. Zwei Stunden lang auf 65° 
erhitztes Blut, das vorher bei 37° eingetrocknet war, wirkte krank- 
machend. Durch einstündige Erhitzung getrockneten Blutes auf 100°, 
76° und 72° sowie halbstündige auf 150° wurde das Virus abgetötet. 
Eine deutlich geringere Resistenz gegen höhere Temperatur zeigt das 
Virus in eiweißfreiem Medium. Virushaltiger Urin war bereits nach 
einstündiger Erwärmung auf 65° und auf 58° unwirksam gemacht, 
dagegen hatte das Virus nach halbstündiger und 40 Minuten langer 
Erwärmung auf 58° seine Virulenz noch nicht verloren. Diese Fest- 
stellungen sind auch von praktischer Bedeutung insofern, als damit 
die Möglichkeit nachgewiesen ist, infizierten Dünger durch ent- 
sprechende Packung, bei der längere Zeit hindurch die entsprechenden 
Temperaturgrade erzeugt werden, unschädlich zu machen. Auch für 
die Fleischbeschau sind diese Tatsachen von Wichtigkeit, denn sie 
zeigen, daß genügend erhitztes resp. gekochtes Fleisch kranker Tiere 
den Krankheitsstoff nicht verbreiten kann. 


Gegen niedere Temperaturen ist das Virus anscheinend sehr 
widerstandsfähig. Virushaltiges Serum hatte, wie schon erwähnt, 
wiederholt nach 4- und 6-monatlicher Aufbewahrung im Eisschrank 
seine Virulenz vollkommen bewahrt; ebenso erwies sich bei mehreren 
Versuchen Virus nach mehrtägiger Aufbewahrung in gefrorenem Zu- 
stand im Frigo noch vollvirulent. In einem Falle wirkte ein Serum- 
filtrat noch krankmachend, welches 3 Monate im Frigo aufbewahrt 
worden war. Entsprechend hält sich das Virus auch in Fleisch, 
welches bei niederer Temperatur gehalten wird, lange Zeit lebensfähig 
und virulent. 

Von zwei am 19. 12. 10 und am 29. 1. 11 in extremis ge- 
schlachteten Schweinen, welche beide ein gutes Virus geliefert hatten, 
wurde jeweils die eine Körperhälfte in einem Kühlraum bei einer 
Durchschnittstemperatur von 1°, und zwar in dem einen Falle bis 
zum 3. 1. 11, in dem anderen bis zum 3. 3. 11 aufbewahrt und dann 
erst zur Virusgewinnung verarbeitet. Die aus beiden auf diese Weise 
aufbewahrten Körperhälften gewonnenen Muskelpreßsäfte erwiesen 
sich noch als hochvirulent. Ein am 3. 1. mit 15 ccm Fleisch- 
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preßsaft des ersten Virus seimpftes Ferkel verendete bereits am 
16. 1. an Schweinepest, zwei andere am 3. 3. 11 je mit 10 ccm 
Preßsaft von dem zweiten Schwein geimpfte Ferkel gingen ebenfalls 
am 21. bzw. 22. 3. 11 an Schweinepest zugrunde. 

Es muß aus diesem Ergebnis unserer Versuche gefolgert werden, 
daß in kühl aufbewahrtem Fleisch das Virus beträchtliche Zeit seine 
Lebensfähigkeit und Virulenz bewahren kann. 


Gegen Austrocknung scheint der Ansteckungsstoff ebenfalls ver- 
hältnismäßig resistent zu sein. Blut und Serum, das 3 Tage in 
einer Glasschale bis zur Gewichtskonstanz angetrocknet war, sowie 
Blut, das mehrere Tage bei 370 getrocknet wurde, erwies sich uns 
als infektionsfähig. 

Auch gegenüber der Einwirkung direkten Sonnenlichtes ist das 
Virus nach unseren Versuchen ziemlich widerstandsfähig. Virushaltige 
Serumfiltrate, welche während 5 und 9 Stunden ständig direkter 
Sonnenbelichtung ausgesetzt waren, zeigten sich im Tierversuch noch 
vollvirulent. 

Dagegen erwies sich das Virus gegen Fäulnis relativ empfind- 
lich. Um den Einfluß der Fäulnis auf das Virus zu erforschen, sind 
Ferkel mit dem filtrierten Saft 28, 14 und 8 Tage alter vergrabener 
verfaulter Organe von schweinepestkranken Ferkeln, deren Blut nach 
der Schlachtung der Tiere höchstvirulent war, von uns geimpft 
worden, ohne daß eine Krankheit aufgetreten wäre. Die mit dem 
faulen Material geimpften Ferkel wurden drei Wochen nach der 
Injektion geschlachtet und zeigten völlig normalen Befund. 

In einem anderen Versuch wirkte die Verimpfung unfiltrierten 
Materials (Blut), das 12 Tage im Eisschrank aufbewahrt faulig und 
übelriechend geworden war, bei subkutaner Injektion nicht krank- 
machend, während dasselbe gleichalterige, mit Karbolglyzerin (0,5 
Proz.) versetzte, nicht faulig gewordene, in derselben Dosis verimpfte 
Material typische Schweinepest hervorrief. 

Auch virushaltiger Urin, welcher, um die Fäulnis zu beschleu- 
nigen, mit Schweinekot versetzt 24 Stunden bei 22° gehalten war, 
erwies sich uns nicht mehr infektionsfähig. Ebenso vermochte virus- 
haltiges Serum, welches mit normalem Schweineblut und Schweineurin 
versetzt und nach 5-tägigem Aufenthalt bei Zimmertemperatur in 
Fäulnis übergegangen war, Keine krankmachende Wirkung mehr aus- 
zuüben. Allerdings war bei diesen Versuchen die Flüssigkeit vor 
der Injektion nochmals filtriert worden. Dasselbe Virus, steril eben- 
solange bei Zimmertemperatur aufbewahrt, war jedoch auch nach der 
zweiten Filtration noch vollvirulent. Für die geringe Widerstands- 
fähigkeit des Virus gegenüber Fäulnisvorgängen spricht ferner die 
Tatsache, daß es UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern bei wiederholten 
Versuchen nie gelungen ist, mit filtriertem Kot schweinepestkranker 
Schweine Schweinepest zu erzeugen. Das ist um so auffallender, als 
sich häufig gerade im Darm der schweinepestkranken Tiere die aus- 
gedehntesten pathologischen Veränderungen finden. Allerdings darf 
aus diesen Versuchen nicht geschlossen werden, daß der Kot schweine- 
pestkranker Tiere überhaupt nicht infektiös sei. Aus in anderer Weise 
angestellten Versuchen, auf die später noch zurückgekommen wird, 
geht vielmehr hervor, daß auch der Kot schweinepestkranker Schweine 
infektionsfähiges Virus enthält. Anscheinend geht aber das Virus 
im Kot verhältnismäßig rasch zugrunde, so daß die Faeces für die 
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Verbreitung des Ansteckungsstoffes keine so grobe Rolle spielen 
dürften wie der das Virus in großen Mengen enthaltende und äußerst 
infektiöse Urin der kranken Tiere. 


d) Widerstandsfähigkeit des Virus gegen chemische 
Mittel. 


Bei der Wichtigkeit, welche die Frage der Resistenz des Virus 
gegenüber chemischen Agentien für die praktische Seuchentilgung 
hat, ist eine große Reihe von Versuchen von UHLENHUTH und 
seinen Mitarbeitern nach dieser Richtung angestellt worden. Bezüg- 
lich der Technik ist zu erwähnen, daß in der Regel 10 ccm Serum- 
filtrat mit gleichen Teilen der wässerigen Lösung des betreffenden 
Desinfektionsmittels versetzt wurden, und daß die Mischung, die 
also dann die Desinfektionsmittel im Vergleich zu der zugesetzten 
Lösung in halber Konzentration enthielt, verschieden lange Zeit bei 
Zimmer- oder Eisschranktemperatur gehalten wurde. Die Mischung 
wurde in weiten Reagenzgläsern vorgenommen. Um eine gründliche 
Durchmischung zu erzielen und zu verhüten, daß etwa an den Wan- 
dungen der Gläser haftendes Material mit dem Desinficiens nicht in 
Berührung kam, wurde der Inhalt der Röhrchen nach Zusatz des Des- 
infektionsmittels in ein anderes Röhrchen umgegossen. Die Ein- 
spritzung erfolgte stets intramuskulär. 

Bei diesen Versuchen wurde geprüft die Wirkung von Sublimat, 
Karbolsäure, Formalin, Wittol, Jodjodkalium, Antiformin, Kalkmilch, 
Chlorkalk, Kresolseifenlösung, Lysol, Soda- und Seifenlösung, Wasser- 
stoffsuperoxyd, Harnstoff, Glyzerin, taurocholsaurem Natrium, Chloro- 
form, Ozon und Pyocyanase. Im allgemeinen zeigte das Virus dem 
größten Teil dieser Mittel gegenüber eine beträchtliche Widerstands- 
fähigkeit. Allerdings gab die Untersuchung, soweit sie mit Serum- 
filtraten, also mit stark eiweißhaltigen Flüssigkeiten angestellt wurde, 
keinen sicheren Anhalt über die absolute Resistenz des Virus gegen- 
über den angewandten Mitteln, da die meisten Desinfektionsmittel in 
eiweißhaltigen Flüssigkeiten erheblich schlechter wirken als in 
wässerigen. Bei den nachstehend erwähnten Versuchen mit Sublimat 
tritt dies deutlich in Erscheinung. Aber auch bei den Versuchen mit 
Urin zeigte das Virus gegenüber einzelnen Mitteln eine bemerkens- 
werte Resistenz. Am eingehendsten wurde die Wirkung von Anti- 
formin, Kalkmilch, Chlorkalk und Kresolseifenlösung geprüft, da 
diese Mittel sich schon bei Benutzung von Serumfiltraten zum Teil 
gut wirksam erwiesen hatten, und weil die drei letzterwähnten mit 
in erster Linie für die praktische Desinfektion in Betracht kommen. 
Nachstehend sind die mit den einzelnen Mitteln bisher erzielten Ergeb- 
nisse kurz zusammengestellt: j 

Sublimat. a) Wirkung auf Serumfiltrate. In 0,3-prom. Subli- 
mat-Blutlösungen war nach S-tägiger Einwirkung bei Eisschrank- 
temperatur die Virulenz des Virus nicht aufgehoben. Ebenso hatten 
0,5-prom. Lösungen mit NaCl nach 4-tägiger Einwirkung bei Zimmer- 
temperatur das Virus im Blute nicht abgetötet. In einer 1-prom. 
Sublimat-Serummischung hatte das Virus nach 3 Tagen in einem 
Falle eine Abschwächung, keine Abtötung erfahren, in einem anderen 
Falle hatte das Serum seine Virulenz ungeschwächt behalten. 

b) Wirkung auf virushaltigen Urin. Eine 2-prom. Sublimat- 
Urinmischung war in einem Falle nach 15 Minuten langem Stehen 
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bei Zimmertemperatur nicht mehr infektiös, bei einem anderen ent- 
sprechenden Versuch erwies sich dagegen eine derartige Mischung 
noch, allerdings nur in geringem Grade, virulent. 

Karbol. a) Wirkung auf Serumäiltrate. 0,5-proz. Lösungen 
töteten nach 4 und 8 Tagen nicht ab. — Nach 12 Tagen war in 
einem Versuche Abtötung beobachtet. — 3 bzw. 10 Wochen langes 
Aufbewahren virulenten Serums unter 0,5-proz. Karbol hatte dem 
Serum die krankmachende Wirkung genommen. 

1,0-proz. Karbol hatte nach 3 und 4 Tagen das Virus nicht ab- 
getötet. | 

2,5-proz. Karbol hatte in 2 und 13 Tagen virushaltiges Serum 
so geschädigt, daß es nicht mehr krank machte, in einem anderen Falle 
jedoch nach 3 Tagen die Virulenz nicht aufgehoben. 

3,5-proz. Karbol hatte nach 3 Tagen das Virus im Blut nicht 
abgetötet. 

b) Wirkung auf virushaltigen Urin. 2,5-proz. Karbol hatte nach 
10 und 15 Minuten langem Stehen das Virus im virushaltigen Urin 
nicht abgetötet. 

Auch nach den Feststellungen von v. WASSERMANN können 1/,- und 
1-proz. Karbollösungen tagelang auf das Virus einwirken, ohne dab 
es mit Sicherheit zerstört wird. 

Chloroform wirkte nach 24-stündiger Einwirkung auf Serum- 
filtrat nicht abtötend, wohl aber nach 3 und 12 Tage langer Ein- 
wirkung. 

Taurocholsaures Natrium. Defibriniertes Blut mit tauro- 
cholsaurem Natrium (10 Proz.) versetzt und 4 Tage im Eisschrank 
aufbewahrt, erzeugte bei der Verimpfung eine schwere Form der 
Schweinepest. 

Formalin hatte in 2,5-proz. Lösung nach 15 Tagen im Eis- 
schrank und in 5-proz. Lösung nach 2-stündigem Stehen bei Zimmer- 
temperatur virulentes Serum unwirksam gemacht. Dagegen hatte es 
in 2,5-proz. Lösung nach einstündiger Einwirkung bei Zimmer- 
temperatur das Virus nicht abgetötet. 

Harnstoff. Serumfiltrat mit Harnstofflösung (20 Proz.) ver- 
setzt und einen Monat lang im Eisschrank aufbewahrt, zeigte sich 
vollvirulent. 

Jodjodkalium. Eine Mischung von virulentem Serum und 
Jodjodkaliumlösung (0,25 Proz.), welche ihrerseits aus 1,3 Proz. Jod 
und 4,5 Proz. Jodkalium bestand, zwei Stunden bei Zimmertemperatur 
aufbewahrt, rief keine Erkrankung an Schweinepest hervor. 


Glyzerin. Virulentes Serum mit Glyzerin (33 Proz.) versetzt 
und einen Monat im Eisschrank aufbewahrt, erwies sich als voll- 
virulent. 


Ozon. Die Ozonisierung virushaltigen defibrinierten Blutes im 
SIEMENSSchen Apparat war ohne jeden schädigenden Einfluß auf das 
Virus. 

Wasserstoffsuperoxyd. Eine im Laboratorium vorhandene 
Wasserstoffsuperoxydlösung, deren Zusammensetzung nicht näher be- 
kannt war, im Verhältnis von 1:2 zum Serumfiltrat hinzugesetzt, 
hatte nach 2-stündigem Aufenthalt bei Zimmertemperatur die krank- 
machende Wirkung des Serums aufgehoben. In einem anderen Ver- 
such war durch Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd, das aus 1,0 Per- 
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hydrol und 9,0 Ag. dest. hergestellt war, zum Serum (6 Proz.) und 
2-stündiges Aufbewahren bei Zimmerwärme die krankmachende Wir- 
kung des Serums nicht aufgehoben. 

Wittol, welches eine Lösung von freier Kieselfluorwasserstoff- 
säure und kieselfluorwasserstoffsauren Salzen darstellt, hatte in 2,5- 
proz. Lösung in 30 Minuten, in t/,-proz. Lösung nach 1 Stunde das 
Serum unwirksam gemacht. Die Mischung hatte jedoch in jedem 
Falle bei den Versuchstieren eine umfangreiche Nekrose an der Injek- 
tionsstelle hervorgerufen. Es sind diese Versuche daher vorsichtig 
zu beurteilen, denn es ist nicht ausgeschlossen, daß die an Ort und 
Stelle durch das Wittol hervorgerufene Entzündung das Virus im Tier- 
körper abgeschwächt hat. 


Antiformin. a) Wirkung auf Serumfiltrate Serumfiltrate 
waren nach 24-stündiger Einwirkung von 1-proz. Antiformin und 
l-stündiger Einwirkung von 2,5-proz. Antiformin noch imstande, 
Schweinepest bei der Verimpfung auf gesunde Ferkel hervorzurufen, 
nach 2-stündiger Einwirkung einer 2,5-proz. Lösung war ihre Virulenz 
aufgehoben. In 5- und 10-proz. Lösung wurde das Virus nach einer 
Stunde bereits abgetötet. 

In defibriniertem Blut war nach 20 Minuten und 2 Stunden 
langer Einwirkung von 2,5-proz. Antiformin das Virus noch nicht 
abgetötet worden. Es kann das daran liegen, daß durch defibriniertes 
Blut im Vergleich zum Serum das Chlor in stärkerem Maße gebunden 
wird, oder daß ein Teil des Virus infolge der durch Zusatz des Anti- 
formins erzeugten gelatinösen Beschaffenheit des Blutes der ver- 
nichtenden Wirkung des Desinficiens entgeht. 

b) Wirkung auf Urin. 2-proz. Antiformin hatte in virushaltigem 
Urin in zwei Fällen nach 15 Minuten langer Einwirkung das Virus 
abgetötet, bei zwei anderen Versuchen war dagegen der Urin nach 
5 und 10 Minuten langer Einwirkung des Mittels in derselben Kon- 
zentration noch virulent. 

Sodalösung. 3-proz. Sodalösung bewirkte bei 2-stündiger Ein- 
wirkung bei 37° keine Abtötung des Virus. 

Seife. Eine 3-proz. Schmierseife-Serummischung hatte in zwei 
Fällen nach 2-stündigem Stehen bei 37° keine krankmachende Wir- 
kung. An der Injektionsstelle hatten sich bei diesen Versuchen aus- 
gedehnte Infiltrate gebildet. 


Kalkmilch. a) Wirkung auf Serumfiltrate. Eine Mischung 
von Kalkmilch mit Serumfiltrat zu gleichen Teilen erwies sich bei 
2 Versuchen nach 20 Minuten langem Stehen unwirksam, bei ver- 
schiedenen anderen in gleicher Weise angestellten Versuchen war 
jedoch das Virus durch die Kalkmilch selbst nach 1/,- und 1-stündiger 
Einwirkung nicht abgetötet. 

b) Wirkung auf virushaltigen Urin: Kalkmilch-Urinmischungen 
waren in zwei Fällen schon nach 15 Minuten unwirksam geworden. 

Chlorkalk. Wirkung auf Serumfiltrat und virushaltigen Urin. 
In Mischungen von Chlorkalk (1:5 und 1:20) mit gleichen Mengen 
Serumfiltrat oder virushaltigem Urin war nach 1-stündigem und 
15 Minuten langem Stehen das Virus abgetötet. Nach Einspritzung 
der Gemische, bei welchen Chlorkalk im Verhältnis 1:5 angewandt 
worden war, entwickelten sich an der Injektionsstelle ausgedehnte Ne- 
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krosen. Bei Anwendung von Chlorkalk im Verhältnis 1:20 kam es 
in einzelnen Fällen zu stärkerer Infiltratbildung an der Stelle der 
Einspritzung. 

Lysol. 3-proz. Lysollösung hatte in einigen Versuchen nach 
l-stündiger Einwirkung auf Serumfiltrat das Virus vernichtet, wäh- 
rend sich in zwei anderen Fällen die in gleicher Weise behandeiten 
Filtrate noch virulent erwiesen. 


Kresolseifenlösung: a) Einwirkung auf Serumfiltrate. In 
6- und 3-proz. Kresolseife-Serumfiltraten war nach I-stündiger Ein- 
wirkung das Virus regelmäßig abgetötet. Nach t/,-stündiger Einwir- 
kung war das Virus in 3—4-proz. Kresolseife-Serumfiltraten abee- 
schwächt, aber nicht vernichtet. 

b) Einwirkung auf virushaltigen Urin. In 3-proz. Kresolseife- 
Urinmischungen war nach 1, 1/, und !/,-stündiger Einwirkung das 
Virus regelmäßig abgetötet. 

Nach Einspritzung der Kresolseife-Serum- und Urinmischungen 
war es in einigen, aber nur wenigen Fällen zur Bildung von In- 
filtraten gekommen. 

Pyocyanase. Pyocyanase bewirkte, in den Mengen von 5 ccm 
zu 10 ccm Serumfiltrat zugesetzt, auch nach 4-stündiger Einwirkung 
keine Abtötung des Virus. 

Nach den Versuchen haben sich Chlorkalk und Kresolseifenlösung 
dem Virus gegenüber am wirksamsten erwiesen. Die Chlorkalk- 
versuche sind allerdings, wie schon erwähnt, wegen der durch Ein- 
spritzung der Chlorkalk-Virusgemische erzeugten Nekrosen mit einer 
gewissen Vorsicht zu beurteilen, da es, wie bei den Versuchen mit 
Wittol, nicht ausgeschlossen werden kann, dab die an Ort und 
Stelle hervorgerufene Entzündung das Virus im Tierkörper abge- 
schwächt hat. Die mit Kresolseifenlösung erzielten günstigen Er- 
gebnisse stehen mit entsprechenden, von Dorser gemachten Erfah- 
rungen im Einklang. Es wird sich unter den Verhältnissen 
der Praxis jedenfalls empfehlen, zur Desinfektion ın 
erster Linie 6-proz. Kresolseifenlösung, eventuell aueh 
Chlorkalk zu verwenden. 


Schließlich sei hier noch erwähnt, daß auch bei künstlichen Ver- 
dauungsversuchen das Virus eine beträchtliche Resistenz zeigte. 


In verschiedenen Versuchen wurden jeweils 10 ccm Virus mit 
einer Mischung von !/, g Pepsin und 40 ccm Salzsäurelösung ver- 
setzt und das ganze Gemenge, nachdem es 1—2 Stunden bei 370 ge- 
halten und danach mit Kaliumkarbonat neutralisiert worden war, in 
zwei Portionen intramuskulär injiziert. In allen Fällen erwies sich 
das Virus noch vollvirulent. 


e) Verhalten des Virus in sauerstofffreien Medien. 


Bei den Untersuchungen über das Verhalten des Virus in sauer- 
stollfreien Medien wurden durch virushaltige Serumfiltrate, welche 
sich unmittelbar nach der Gewinnung als gut virulent erwiesen hatten, 
einzelne Gasarten längere Zeit hindurch geleitet und die Filtrate dann 
intramuskulär auf Schweine verimpft. Benutzt wurden zu den Ver- 
suchen Leuchtgas, Kohlensäure und Wasserstoffgas.. Die Zeit der 
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Durchleitung schwankte zwischen 1 und 7 Stunden. Bei verschiedenen 
Versuchen wurde dasselbe Serumfiltrat vor der Impfung an 2 und 3 
aufeinander folgenden Tagen jeweils 3—4 Stunden der Gasdurch- 
leitung unterzogen und in der Zwischenzeit in zugeschmolzenen Rea- 
senzgläschen auf Eis oder bei Zimmertemperatur aufgehoben. Fast bei 
allen in dieser Weise angestellten Versuchen zeigten sich die Filtrate 
nach der Behandlung noch vollvirulent. In einem Falle war auch die 
Virulenz eines Serums noch erhalten, welches an 2 aufeinander folgen- 
den Tagen während 3 Stunden mit Durchleitung von Kohlensäure 
behandelt war und dann in zugeschmolzenen Reagenzgläsern 5 Tage 
im Eisschrank gestanden hatte. 


Ill. Verhalten des Virus zum Körper. 


a) Experimentelle Infektion; Technik der Verimpfung 
des Virus. 


Für die Durchführung experimenteller Versuche mit Schweine- 
pest ist die Beschaffung der Versuchstiere aus einer absolut ein- 
wandfreien Züchterei von größter Wichtigkeit. Wir haben uns fast 
ausschließlich solcher Tiere bedient. Es muß in dieser Beziehung die 
größte Vorsicht geübt werden. Daher empfiehlt es sich, den Ankauf 
der Ferkel auf dem Markt möglichst zu vermeiden. Bei der großen 
Verbreitung und dem oft latenten Verlauf der Schweinepest ist es 
nur allzu leicht möglich, daß unter den von den Händlern allerorts 
zusammengekauften und auf den Markt gebrachten Ferkeln auch be- 
reits infizierte Tiere sich befinden. Jedenfalls sollte man solche Tiere 
zweifelhafter Herkunft erst in den Versuch nehmen, wenn sie eine 
Beobachtungsquarantäne von wenigstens 14-+tägiger Dauer durchge- 
macht haben. 

Nicht minder wichtig wie die Bezugsquelle ist die Art der 
Unterbringung der Versuchstiere.. Bei der großen Kontagiosität der 
Seuche ist die Vornahme größerer Versuchsreihen nur möglich, wenn 
eine absolut strenge Isolierung der Versuchstiere durchführbar ist. 
Ställe. in denen einmal schweinepestkranke Tiere gesessen haben, 
können erst nach geraumer Zeit und nach gründlicher Desinfektion 
wieder benutzt werden. In der wärmeren Jahreszeit haben sich bei 
unseren Versuchen Lattenbuchten, die im Freien Aufstellung finden, 
nach jedem Gebrauch verbrannt werden können und eine möglichst 
naturgemäße Unterbringung der Tiere gestatten, gut bewährt. Zweck- 
mäßig kann man auch große eiserne, auf vier hohen Füßen ruhende 
Tierkäfige, wie sie die Firma F. & M. LAUTENSCHLÄGER-Berlin liefert, 
benutzen. Sie gewährleisten eine strenge Isolierung und haben den 
sroßen Vorzug der Sterilisierbarkeit im Dampfdesinfektionsapparat. 
Wir haben Käfige, in denen kranke Tiere gesessen hatten, immer nur 
nach Desinfektion im strömenden Dampf wieder in Benutzung ge- 
nommen. 

Die Verimpfung des Materials kann intrakutan, subkutan, intra- 
muskulär, intraperitoneal, intravenös, intrapulmonal oder intrathorakal 
geschehen. Auch durch Inhalation des Virus sowie durch Einbringen 
kleiner Mengen von Virus in den Bindehautsack des Auges gelang uns 
die Infektion. v. WAssERMAnN hat bei der thorakalen Impfung einen 
schnelleren und schwereren Verlauf der Krankheit feststellen können. 
Von uns ist ein derartiger unterschiedlicher Einfluß auf die Schwere 
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und den Verlauf der Erkrankung je nach der gewählten Applikations- 
weise im allgemeinen nicht beobachtet worden. Bei Ferkeln, die 
30 cem eines hochvirulenten Virus intravenös erhalten hatten, sahen 
wir z. B. die Erkrankung weder schneller eintreten noch schwerer 
verlaufen als bei Tieren, welche mit nur 10 ccm desselben Virus sub- 
kutan infiziert waren. Dagegen gelingt von der Bindehaut des Auges 
aus die Infektion in langen Passagereihen fast regelmäßig auch 
mit so außerordentlich kleinen Virusmengen — Uebertragung von 0,05 
bis 0,1 ccm Augensekret kranker Tiere, oder von 0,1 ccm Virus mittels 
Oese oder Kapillare auf die normale oder durch leichtes Schaben mit 
einem sterilen Messer gereizte Conjunctiva — wie sie im allgemeinen 
bei subkutaner, intramuskulärer und intravenöser Infektion nicht mit 
gleicher Regelmäßigkeit erzielt werden kann, wenn auch in einzelnen 
Fällen mit ebenso kleinen Mengen Augensekrets von der Subcutis 
aus eine Infektion möglich war. Die Verschiedenheit der Virulenz des 
Virus, die Tatsache, daß seine Virulenz aus Gründen, die sich nicht 
übersehen lassen, in weiten Grenzen schwanken kann, ist eben auch 
hier zu berücksichtigen. Wir haben auch bei subkutaner Injektion 
mit nur 0,25 ccm Serumfiltrat die Krankheit hervorrufen können. 
Die Amerikaner haben meist mit 1,0—2,0 ccm unverdünnten und un- 
filtrierten Blutes schwere Erkrankungen erzeugt. Doch genügten zur 
Infektion auch Bruchteile eines Kubikzentimeters. Um sicher zu gehen, 
haben wir anfangs stets bei subkutaner oder intramuskulärer Infek- 
tion 10 ccm des verdünnten oder unverdünnten Filtrats eingespritzt 
und sind auch in der Folge im allgemeinen bei dieser Dosis geblieben, 
da wir bei diesem Vorgehen die gleichmäßigsten Resultate erhielten 
und sich die Schwankungen in der Virulenz des Virus am wenigsten 
störend bemerkbar machten. Zur intrakutanen Infektion benutzten 
wir den Inhalt von „Pocken“ kranker Tiere, welcher gesunden Ferkeln 
in die skarifizierte Haut eingerieben wurde. 

Zwecks Einbringung des Materials in den Magen ohne vorherige 
Berührung der Schleimhäute der ersten Verdauungswege hat es sich 
uns bewährt, Gelatinekapseln von 1,0 ccm Inhalt mit der virushaltigen 
Flüssigkeit zu füllen, in eine zweite von 2,0 ccm Inhalt einzufügen 
und sofort nach der Füllung mit einer Schlundzange den Tieren in den 
Schlund zu schieben. Die Ferkel werden dabei von einem Diener 
zwischen den Beinen in aufrechter Stellung gehalten und das Maul 
durch einen Sperrhaken geöffnet. Nach jedesmaliger Einführung wird 
den Tieren Luft zum Schlucken gelassen. Es gelingt so ohne große 
Mühe, 10—12 Doppelkapseln hintereinander unversehrt in die Speise- 
röhre einzuführen. 

Zur Inhalation des Virus bedienten wir uns des von KossEL 
und WEBER angegebenen Inhalationsapparates*), wobei bei einem 
Versuch 15 ccm Virus zur Versprayung kamen. 

Wie bereits erwähnt, war die verschiedene Art der Infektion 
im allgemeinen ohne Einfluß auf die Schnelligkeit des Eintritts 
oder auf die Schwere und den Verlauf der Erkrankung. Die Tiere 
erkrankten frühestens am 4.—5. Tage nach der experimentellen In- 
fektion. Meist traten die ersten Anzeichen der Krankheit zwischen 
dem 7. und 10. Tage, in einzelnen Fällen aber auch erst nach 2 bis 


*) Eine ausführliche Beschreibung des Inhalationsapparates von KossEL 
und WEBER findet sich in Heft 3 der Tuberkulosearbeiten aus dem Kaiser- 
lichen Gesundheitsamte S. 32. 
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3 Wochen auf. Nach der Impfung in den Augenbindehautsack zeigten 


die Tiere mit ziemlicher Regelmäßigkeit zwischen dem 7. und 9. Tage 
die ersten Krankheitserscheinungen. 


b) Natürliche Infektion; Aufnahme des Virus; Dauer der 
Inkubation. 


Durch die Ergebnisse der experimentellen Infektionsversuche sind 
die wichtigsten Infektionswege zur Aufnahme des Virus beim ge- 
sunden Tier aufgeklärt worden. Unter den natürlichen Verhältnissen 
erfolgt die Aufnahme des Virus wohl hauptsächlich per os mit der 
Nahrung. Die Möglichkeit einer derartigen Infektion ist von UHLEN- 
HUTH und seinen Mitarbeitern mit Sicherheit nachgewiesen worden. 
Es gelang ihnen bei Schweinen nicht nur bei direkter Einführung 
des Virus mittels Gelatinekapseln in die Speiseröhre auf nüchternen 
Magen eine Erkrankung an Schweinepest zu erzeugen, sondern sie 
konnten auch durch einmalige Fütterung mit infizierten Futtermitteln 
— Kartoffeln und Schrot mit 10 ccm virulentem Organsalt — 
die Krankheit hervorrufen. Da UHLENHUTH und seine Mitarbeiter, 
wie erwähnt, ferner nachgewiesen haben, daß der Urin das 
krankmachende Virus enthält, und es eine bekannte Erscheinung ist, 
daß Schweine, besonders junge Ferkel, mit einer gewissen Vorliebe 
ihren Urin in die Futtertröge entleeren, so dürfte in der Praxis bei 
der Ausbreitung der Seuche in einem Bestande die Infektion per os 
eine ausschlaggebende Rolle spielen. 

Die Faeces scheinen dabei im Vergleich mit dem Urin nach 
unsern bisherigen Versuchen eine geringere Rolle zu spielen. Wohl 
aber ist bei dieser Infektion per os auch den Schleimhäuten der 
Nase und der Augen, die ja beim Fressen der Tiere ebenfalls in 
innige Berührung mit dem Futter kommen, eine nicht unwichtige Be- 
deutung zuzuerkennen. 

Bei den unter UnrenHurtHs Leitung nach dieser Richtung durch- 
geführten Versuchen konnte nicht nur der Nachweis erbracht werden, 
dab das Nasensekret und namentlich das Augensekret äußerst in- 
fektiös sind, sondern es wurde zugleich auch festgestellt, daß ins- 
besondere von den Schleimhäuten der Augen aus selbst durch die 
minimalsten Virusmengen die Infektion außerordentlich leicht gelingt, 
und dab eine Infektion auch durch die Schleimhäute des Respira- 
tionstraktus wie durch kleine Wundstellen der Haut stattfinden kann. 

Bei der Gewohnheit der Schweine sich gegenseitig zu beschnup- 
pern und sich aneinander zu scheuern und zu reiben, muß eine Aus- 
breitung und Uebertragung der Seuche in einem Bestande auch auf 
diesem Wege angenommen werden. Die Möglichkeit, daß bei der 
Verbreitung der Seuche auch noch Zwischenträger, z. B. Läuse eine 
Rolle spielen können, ist nicht auszuschließen, bisher aber nicht er- 
wiesen. Von Dorser ist bereits das etwaige Vorkommen einer solchen 
Uebertragung in Erwägung gezogen worden. Im Boardslaboratorium in 
England und von uns angestellte Uebertragungsversuche mit Schweine- 
läusen hatten negative Ergebnisse. Jedenfalls erkranken Ferkel, zu 
schweinepestkranken Tieren hinzugesetzt, so gut wie regelmäßig. In 
unserm Seuchenstall, in welchem stets schwerkranke Tiere gehalten 
wurden, traten bei den eingebrachten nicht schutzgeimpften Ferkeln 
die ersten Anzeichen der Erkrankung frühestens am 4., gewöhnlich 
Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. VI. 23 
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zwischen dem 6. und 9. Tage in die Erscheinung. Nur in verhältnis- 
mäßig seltenen Fällen beobachteten wir bei solchen der natürlichen 
Infektion ausgesetzten Tieren eine etwas längere Inkubationszeit 
von 10—12 Tagen, und zwar dann, wenn im Seuchenstall wenig 
kranke Tiere vorhanden waren. Entsprechend sahen wir mit um 
so größerer Regelmäßigkeit die ersten Krankheitserscheinungen am 
6. oder 7. Tage auftreten, je mehr erkrankte Schweine sich in der 
Seuchenbucht befanden. Auch nach Huryra und Prrısz beträgt 
bei den der natürlichen Infektion ausgesetzten Tieren die kürzeste 
Inkubation 4 Tage, sie kann aber nach diesen Autoren auch erheblich 
länger dauern. Daß wir bei der experimentellen Infektion in einzelnen 
Fällen eine Inkubationsdauer von 2 und selbst 3 Wochen beobachtet 
haben, ist bereits oben erwähnt. 


c) Krankheitsbild und Krankheitsverlauf. 


Der Verlauf der Krankheit ist verschieden. Er kann akut, 
subakut oder chronisch sein, doch kommen gelegentlich auch perakut 
verlaufende Fälle zur Beobachtung, welche dann innerhalb weniger 
Tage unter den Erscheinungen der akuten hämorrhagischen Septi- 
kämie tödlich enden. 


In den anderen Fällen zeigt das Krankheitsbild eine langsamere 
Entwicklung. Als erste wahrnehmbare Krankheitserscheinung fällt 
eine Störung des Allgemeinbefindens auf, die sich hauptsächlich in 
verminderter Freßlust, Teilnahmslosigkeit und schlaffer Körperhaltung 
bemerkbar macht. Die Tiere sind nicht mehr so munter wie früher, 
verkriechen sich, bewegen sich nach dem Auftreiben nur langsam, 
lassen Kopf und Schwanz hängen und bekommen ein schmutziges, 
struppiges Aussehen. Die Borsten sind gesträubt, von schmutzig- 
graugelber Farbe und zeigen mitunter ein wollähnliches Aussehen. 
Gleichzeitig entwickelt sich ein eitriger Bindehautkatarrh. Die Augen- 
lider sind stark geschwollen, die Bindehäute gerötet und gewulstet 
und sondern schleimig-eitrige Flüssigkeit ab, die zu braunen Krusten 
eintrocknet und die Augen verklebt. Mitunter zeigt sich auch Aus- 
fluß schleimig-eitriger Flüssigkeit aus der Nase. Daneben machen 
sich ferner Hautentzündungen bemerkbar. Es bilden sich an ver- 
schiedenen Hautstellen einzelne eitrige „Pocken“ und auch ausge- 
dehntere, makulöse, pustulöse oder krustöse Ekzeme, im Verein mit 
umschriebenen, teilweise sehr ausgedehnten, starken, entzündlichen 
Rötungen und Blutungen der Haut mit Neigung zur Nekrose und 
Ulzeration namentlich an peripheren Teilen, den Ohren, dem Rüssel 
und den Beinen. 


In manchen Fällen kommt es zum Auftreten eines über den 
ganzen Körper verbreiteten scharlachartigen Exanthems. Die Körper- 
wärme ist vielfach erhöht, jedoch zeigt das Fieber keinen regel- 
mäßigen Verlauf. Auch Schüttelfröste kommen vor. Im Beginn 
der Erkrankung besteht namentlich bei älteren Tieren gewöhnlich 
Verstopfung, doch tritt im weiteren Verlauf dann bald Durchfall 
auf mit häufigen Entleerungen vollkommen dünnflüssigen stinken- 
den, gelblichen oder grünlichen, bisweilen blutigen Kotes. Häufig 
machen sich auch von seiten der Atmungsorgane Krankheitser- 
scheinungen bemerkbar. Die Tiere bekommen heftigen Husten und 
starke Atembeschwerden. In manchen Fällen wird ferner ein all- 
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gemeiner Ikterus beobachtet und auch Gelenkschwellungen, sowie all- 
gemeine krampfartige Zustände können im Laufe der Erkrankung 
auftreten. Endlich macht sich während der Krankheit eine an Stärke 
immer mehr zunehmende Anämie und eine erhebliche Abmagerung 
bemerkbar. Die Rippen werden deutlich sichtbar, der Hinterteil 
erscheint spitz und die Rückenlinie tritt immer stärker hervor. Die 
Tiere liegen dann meist; aufgejagt können sie sich nur noch mit Mühe 
aufrecht erhalten ; sie stehen mit stark gekrümmtem Rücken, der Gang 
ist unsicher (vgl. Fig. 9). Der Körper schwankt namentlich in der 
Hinterhand, und die Hinterbeine werden gekreuzt gehalten. Wenn die 
Tiere nicht Ende der ersten oder im Laufe der 2. oder 3. Krankheits- 
woche verenden, können die Krankheitserscheinungen, sich allmählich 
mildernd, noch längere Zeit fortbestehen. Die Tiere werden dann zu 
„Kümmerern‘“, weisen auch weiterhin schwere Ernährungsstörungen, 
Atrophie der Haut, des Fett- und des Muskelgewebes auf und bleiben 
in der Entwicklung vollkommen zurück. Die Haut zeigt Runzeln und 
Falten und ist mit Krusten bedeckt. Durch die Schrumpfung des 
Fettpolsters und der Körpermuskulatur erscheint der Kopf im Ver- 
hältnis zum Rumpf sehr groß. Der Rücken bleibt gekrümmt, die 
Kuppe steil abfallend. Nach Wochen oder Monaten können die Tiere 
dann an allgemeiner Entkräftung zugrunde gehen. Nicht immer 
entwickeln sich aber die geschilderten Krankheitserscheinungen zu 
voller Höhe. Zeigt die Erkrankung einen leichteren und mehr chro- 
nischen Verlauf, so können die Krankheitserscheinungen nach kürzerem 
oder längerem Bestehen an Intensität immer mehr abnehmen, die 
Tiere kränkeln zwar noch einige Zeit, allmählich hebt sich aber das 
Allgemeinbefinden, die Freblust bessert sich und es kann schließlich 
volle (renesung eintreten. 


Entsprechend ist auch die Mortalität der Krankheit bei den 
einzelnen Seuchengängen verschieden und im wesentlichen abhängig 
von der vorherrschenden Art des Verlaufs der Krankheit in den be- 
fallenen Beständen. 

Nach v. ÖsTErTaG ist im allgemeinen der Verlauf der Krankheit 
in Deutschland im Laufe der Zeit milder geworden. Zweckmäßige 
hygienische Einrichtungen sind von günstigem Einfluß. v. ÖSTERTAG 
erwähnt, dab in einer Reihe von Beständen der an sich leichte Verlauf 
durch späteres Absetzen der Ferkel nach 8, statt nach 6 Wochen und 
durch Unterbringung der Tiere in warmen trockenen Stallungen 
noch mehr gemildert wurde. Auch die Jahreszeit und die Witterung 
sind insofern von Einfluß, als die Krankheit häufig im Sommer in 
einem Bestande milder verläuft, während mit Eintritt der kälteren 
‚Jahreszeit oder nassen Witterung die Mortalität ansteigt (v. ÖSTERTAG, 
Huryra, PREISZ2). 


d) Pathologisch-anatomischer Befund. 


Das Bild der pathologisch-anatomischen Veränderungen bei den 
verendeten oder auf der Höhe der Krankheit geschlachteten Tieren 
ist ein außerordentlich mannigfaltiges und wechselvolles. Bei den 
verhältnismäßig seltenen perakut verlaufenen Erkrankungen herrschen, 
wie oben erwähnt, die Erscheinungen einer Septikämie vor. Blutungen 
in der Rachen-, Magen- und Darmschleimhaut, sowie in den serösen 
Häuten (Bauchfell, Brustfell und Herzbeutel) oder in der Haut und 
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Muskulatur können in solchen Fällen fast die einzigen anatomischen 
Veränderungen bilden. 


Mitunter ist die Magenschleimhaut besonders im Fundusteil hoch- 
rot und geschwollen, desgleichen die Darmschleimhaut in ganzer Aus- 
dehnung. Gelegentlich kommen aber auch bei diesen Fällen in anderen 
Organen größere oder kleinere Blutungen vor; so können auch der 
Herzmuskel, die Nieren, sowie die Lungen hämorrhagische Verände- 
rungen aufweisen. In den Lungen bilden sich dann ziemlich zahl- 
reiche subpleurale Ekchymosen und im Lungengewebe selbst kleinere 
oder größere hämorrhagische Herde. Bei den Nieren treten nament- 
lich die Glomeruli als blutrote Punkte hervor. Die Milz ist manchmal 
vergrößert, weich, blutreich. 

In den akuten. subakuten und chronischen Fällen kommt es 
gewöhnlich zu ausgesprocheneren lokalen Veränderungen namentlich 
im Bereich des Verdauungskanals und an den Lungen. Die Kadaver 
zeigen oft eine sehr hochgradige Abmagerung mit starker Blässe der 
Haut und der sichtbaren Schleimhäute. Doch kann die Haut auch 
kleinere umschriebene oder ausgedehntere fleckige Rötungen mit 
starker Injektion der fein verzweigten venösen Gefäßnetze der Haut 
und der Unterhaut, mit Auflockerung des Maschengewebes oder selbst 
linsen bis markstückgroße oberflächliche Defekte mit feuchtem nässen- 
dem Grunde und schmierigen oder trockenen braunen Krusten oder 
Borken aufweisen. Die Umgebung dieser Herde ist stets geschwollen, 
auf dem Durchschnitt trüb-graurot und von gallertiger Beschaffenheit. 
In einigen Fällen werden auch ausgedehntere Blutungen in die Haut 
und Unterhaut und tiefere Hautnekrosen beobachtet, besonders im 
Bereich der unteren Abschnitte der Extremitäten, am Hinterteil, am 
Kamm und namentlich auch an den Ohren, an welchen es gelegentlich 
sogar zu Nekrosen an den Ohrknorpeln kommen kann. In einzelnen 
Fällen ist ferner eine deutliche ikterische Gelbfärbung der Haut und 
der Schleimhäute zu beobachten. 

Die lokalen Veränderungen an dem Verdauungstractus zeigen 
auch in diesen Fällen ein außerordentlich verschiedenes Bild, die 
Schleimhaut des Verdauungskanals kann alle möglichen Stadien und 
Formen der Entzündung vom einfachen Katarrh bis zur hämorrha- 
gischen, diphtherischen und nekrotisierenden Entzündung aufweisen. 
Der Blind- und Grimmdarm sowie der untere Dünndarmabschnitt 
und vor allem die Gegend der Hüftblinddarmklappe sind am häufigsten 
Sitz der leichten und schweren pathologischen Veränderungen, in 
anderen Fällen lassen aber auch der obere Dünndarmabschnitt und 
der Mastdarm solche erkennen. In den akuten Fällen ist die Schleim- 
haut häufig in ganzer Ausdehnung gerötet, geschwollen und von 
zahlreichen kleinsten bis hanfkorngroßen Blutungen durchsetzt. Ins- 
besondere finden sich die Lymphapparate, sowohl die Einzelfollikel 
wie die Pryerschen Haufen im Zustande entzündlicher Schwellung. 
Daneben besteht mitunter eine oberflächliche fibrinöse Entzündung 
der Schleimhaut mit Bildung kleiner weißgrauer Auflagerungen auf 
der Höhe der Falten. In den meisten Fällen aber findet sich als 
charakteristischer Befund eine tiefergreifende diphtherische Entzün- 
dung der Schleimhaut mit Nekrose, Verschorfung und Geschwürsbil- 
dung (Fig.4). Je nachdem die Diphtherie die Follikel oder andere Teile 
der Schleimhaut trifft, entstehen scharf umschriebene oder diffuse Schorf- 
bildungen, die in ersterem Falle sich knopfartig über die Schleimhaut- 
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Oberfläche erheben, zwischen Linsen- und Talergröße schwanken können 
und eine konzentrische Schichtung erkennen lassen (Boutons). Häufig 
reichen diese Herde bis in die Muscularis sowie selbst bis an die 
Serosa des Darms und können dann lokale Entzündungsvorgänge des 
Bauchfells hervorrufen. Durch Zusammenfließen mehrerer solcher 
Schorfbildungen können auch größere Abschnitte der Schleimhaut 
des Blind- und des Grimmdarms sich in eine zusammenhängende 
bröckelige, trockene, mißfarbene Masse umwandeln, so daß diebetreffen- 
den Darmabschnitte als starre Röhren sich darstellen. Neben diesen 
Auflagerungen können gleichzeitig nach Zerfall und Abstoßung der 
abgestorbenen Teile zurückbleibende scharf umschriebene Geschwüre 
mit verdickten Rändern und schmierigem Grunde beobachtet werden. 
Oefter zeigt die Schleimhaut auch nur Geschwürsbildung, keine Schwel- 
lung und keine Rötung. In den chronischen Fällen namentlich werden 
außer solchen älteren Geschwüren bereits vernarbte, als glatt glänzende, 
rötlichgraue, in der Schleimhaut liegende, wenig prominente, meist 
erst bei seitlicher Beleuchtung erkennbare Narbenherde angetroffen. 


Fig. 4. Schweinedarm mit follikulären Pestgeschwüren. 


Die Schleimhaut des Mauls, der Nase und des Rachens kann 
ebenfalls die verschiedenen Stadien der Entzündung und häufig auch 
kleinere und größere verschieden tiefgehende Geschwüre mit diph- 
therischen Belägen aufweisen. Auch an den Rändern und der Spitze 
der Zunge sowie an der Kehlkopf-Luftröhren- und Speiseröhren- 
schleimhaut finden sich mitunter diphtherische Geschwüre und Herde. 

Ebenso ist die Magenschleimhaut sehr häufig im Zustande 
schwerer hämorrhagischer und katarrhalischer Entzündung und nicht 
selten finden sich auch schwere ausgedehnte diphtherische Verände- 
rungen namentlich im Fundusteil des Magens. 

Die Lymphdrüsen zeigen verschiedene Veränderungen; meist sind 
sie markig geschwollen, nicht selten hyperämisch und weisen mit- 
unter auch Hämorrhagien auf. Auch in der Milz finden sich öfter 
hämorrhagische Infarkte, die sich als umschriebene, dunkelrote, derbere, 
leicht über die Oberfläche ragende Herde von der Umgebung abheben. 

Die Leber zeigt in vielen Fällen eine Trübung des Parenchyms; 
nicht selten besteht eine starke Stauungshyperämie mit Atrophie 
des Gewebes. Die Schleimhaut der Gallenblase und ebenso die Harn- 
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blasenschleimhaut können ebenfalls zahlreiche kleinere oder größere 
Blutungen aufweisen. Der Herzmuskel ist häufig getrübt und mit 
Blutpunkten besät. 

Die bei der Schweinepest auftretenden entzündlichen Verände- 
runger an der Lunge mit oder ohne gleichzeitige Entzündung des 
Brustfells und des Herzbeutels sind ebenfalls außerordentlich mannig- 
facher Art. Es kann sich dabei um die Erscheinungen akuter katarrha- 
lischer und chronischer Bronchitiden mit Atelektasen einzelner Lungen- 
läppchen und katarrhalische Pneumonien mit zum Teil beginnenden in- 
durativen Prozessen und akute fibrinöse mortifizierende Pneumonien 
mit und ohne Beteiligung der serösen Häute, des Pericards und der 
Pleura. sowie um gangränöse Lungenentzündungen handeln. Die ka- 
tarrhalische Pneumonie tritt dabei entweder herdweise als echte Lobu- 
lärpneumonie in die Erscheinung oder es sind ganze Lappen — mit 
Vorliebe die Spitzen- und Herzlappen — häufig durch Konfluieren der 
einzelnen Herde von dem Entzündungsprozeß ergriffen. Auch können 
mitunter gleichzeitig beginnende entzündliche produktive Prozesse des 
peribronchialen und interlobulären Bindegewebes jedoch meist ohne 
Folgezustände — Emphysem und Bronchiektasien — vorhanden sein. 
Außer den Erscheinungen von rein katarrhalischer Bronchitis und 
Pneumonie werden auch Formen beobachtet, in denen neben katarrha- 
lischen. frische fibrinöse Entzündungen oder auch mehr oder weniger 
ausgesprochene gangränöse Prozesse vorliegen. Auch reine, akute, 
fibrinöse mortifizierende Pneumonien kommen vor. 

Im allgemeinen herrscht aber bei der Schweinepest die katarrha- 
lisch-chronische Form der Pneumonie vor. ÜHLENHUTH, HüÜBENER, 
Xyrıxper und Bontz haben sie unter 171 Fällen 120mal, die akute, 
fibrinöse mortifizierende Pneumonie 23mal, die gangränöse Form 
18mal gefunden. Diese Beobachtung über das häufigere Vorkommen 
der katarrhalischen Form der Lungenentzündungen bei Schweinepest 
stehen mit den neueren Angaben von Preısz sowie den Erfahrungen 
v. Osterracs im Einklang. Nach v. Ostertac hat sich der Charakter 
der Lungenentzündung bei Schweinepest im Laufe der Jahre gemildert, 
Die umfangreichen, den größeren Teil der Lungen betreffenden erou- 
pösen, nekrotisierenden Pneumonien sind seltener geworden. Die 
Pneumonien sind jetzt räumlich beschränkter und lassen nicht mehr 
durchweg den Charakter der croupösen, sondern häufiger den der 
katarrhalischen oder zelligen, auf die Vorderlappen beschränkten Pneu- 
monie erkennen, die als schlaffe Hepatisation in Erscheinung tritt. 


In der Mehrzahl der Fälle können sowohl die geschilderten lokalen 
Veränderungen des Darmes und der Lungen, je von Fall zu Fall ver- 
schieden stark ausgesprochen, gleichzeitig vorhanden sein. In manchen 
Fällen zeigt sich aber auch ausschließlich die Schleimhaut des Darmes 
erkrankt, während in anderen wieder die Erscheinungen an den 
Lungen die einzig nachweisbaren pathologischen Organveränderungen 
darstellen. In anderen Fällen wieder können grobanatomische Ver- 
änderungen auch vollkommen fehlen. Nach einer von ÜHLENHUTH, 
HüsENnerR, XyLanper und BoHTtz gegebenen Zusammenstellung über 
das Vorkommen von Lungen- und Darmveränderungen oder das Fehlen 
derselben bei 161 zu experimentellen Versuchen benutzten Ferkeln, 


von denen 60 mit filtriertem, 27 mit unfiltriertem Material, 74 durch 


natürliche Ansteckung infiziert worden waren, stellt sich das Ver- 
hältnis dieser Organveränderungen folgendermaßen: 
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I. Von den mit filtrieriem Material geimpften 60 Tieren hatten 


1. nur Veränderungen des Verdauungsirakius 7, 
2. nur Lungenveränderungen 2, 
3. beide Arten von Veränderungen 46, 
4. nur septikämische Erscheinungen 1, 
5. keine Veränderungen 4. 


I. Von den mit unfiliriertem Material geimpiten 27 Ferkeln 
hatten 
1. nur Veränderungen des Verdauungstraktus 
2. nur Lungenveränderungen 
3. beide Arten von Veränderungen 
4. nur septikämische Erscheinungen 
5. keine Veränderungen 


III. Von den durch natürliche Ansteckung infizierten 74 Tieren 
endlich hatten 
1. nur Veränderungen des Verdauungstraktus 
- 2. nur Lungenveränderungen 
3. beide Arten von Veränderungen 
4. septikämische Erscheinungen 
5. keine Veränderungen 
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Auch? 


Die übereinstimmend von HuTyka, v. ÖSTERTAG sowie Von ÜHLEN- 
HUTH und seinen Mitarbeitern festgestellte Tatsache, dab bei der 
Schweinepest entzündliche Veränderungen der Lungen, darunter solche, 
wie sie sonst als typisch für Schweineseuche angesehen werden, auch 
als einzig nachweisbarer Befund vorkommen können, ist für die Auf- 
fassung der Beziehungen dieser beiden Krankheiten von besonderer 
Bedeutung und wird von den einzelnen Autoren in dieser Hinsichi zum 
Teil verschieden beurteili. Nach der Auffassung UHLenauTHs und 
seiner Mitarbeiter gehören auch die Krankheitserscheinungen, ins- 
besondere die entzündlich-katarrhalischen Veränderungen der Lungen, 
mit zu dem Bilde der Schweinepest. Sie sind als Begleiterscheinungen 
dieser Seuche aufzufassen und ebenso wie die pathologischen Ver- 
änderungen des Darmiraktus den für die Krankheit typischen Merk- 
malen zuzurechnen. Dabei ist nach ihrer Auffassung für beide Arten 
von Organveränderungen im einzelnen Falle jeweils nicht mit Sicher- 
heit zu entscheiden, was auf die primäre Wirkung des Schweinepest- 
virus und was auf eine etwaige sekundäre bakterielle Wirkung zurück- 
zuführen ist. Es liegt aber nach ihrer Anschauung keine Berechtigung 
vor, bei Pestausbrüchen aus dem positiven Befunde ovoider, bipolar 
sich färbender, den Schweineseuchenbacillen morphologisch und kul- 
turell gleichender Bakterien in veränderten Lungenteilen auf das Be- 
stehen einer zweiten ansteckenden seuchenhaften Krankheit — der 
Schweineseuche — in dem betreffenden Bestande zu schließen, da 
solche Bakterien, wie erwähnt, normalerweise in den oberen Luftwegen 
vorkommen und sekundär in die Lunge und eventuell auch andere 
Organe einwandern können. Derselben Ansicht ist Preısz, welch 
letzterer die Frage, ob die Schweineseuche durch den Nachweis des 
Bac. suisepticus feststellbar sei, verneint, da erstens an Fundorten 
dieses Bacillus nicht immer auch krankhafte Veränderungen vorhanden 
und zweitens solche Veränderungen auch bei gleichzeitiger Gegenwart 
des Bac. suisepticus nicht gleich auch eine ‚Seuche‘ seien. 
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Auch Huryra steht, wie erwähnt, auf dem Standpunkte, daß 
sich im Anschluß an die primäre Pestinfektion nicht nur die für die 
Schweinepest charakteristischen, sondern auch die Schweineseuche 
kennzeichnenden anatomischen Veränderungen entwickeln, daß somit 
nicht nur die anatomische Schweinepest, sondern auch die anatomische 
Schweineseuche, wie letztere in Pestbeständen, teils mit der ersteren 
vergesellschaftet, teils ohne diese vorzukommen pflegt, mittelbar durch 
das filtrierbare Virus angeregt wird und es sich sonach in allen diesen 
Fällen um eine Krankheit, die Schweinepest, handelt. Er macht 
dabei jedoch den ausdrücklichen Vorbehalt, daß die intestinalen und 
pektoralen Organveränderungen lediglich als sekundäre bakterielle 
Komplikationen durch den Bac. suipestifer bzw. den Bac. suisepticus 
und daher streng genommen auch nicht zum Wesen der Schweinepest 
gehörig aufzufassen sind. Er hält aber ebenfalls auch bei Nachweis 
ovoider Stäbchen in solchen Fällen die Annahme einer echten Misch- 
infektion mit Schweineseuche nicht für berechtigt. v. OSTERTAG 
schließt sich der von Huryra vertretenen Auffassung bezüglich der 
Entstehung der bei der Schweinepest auftretenden Lungenentzündung 
zwar an, neigt aber im Gegensatz zu Huryra dabei zu der An- 
schauung, daß es sich bei der im Verlauf der Schweinepest auftreten- 
den Entzündung der Lungen auch um echte Mischinfektion mit 
Schweineseuche handeln kann. 


e) Verbreitung des Virus im Tierkörper und 
Ausscheidungswege des Virus. 


Durch eine größere Anzahl experimenteller Infektionsversuche 
mit Filtraten von Blut und Extrakten der einzelnen Organe ist von 
UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern die Ausbreitung des Virus im 
Tierkörper und die Art seiner Ausscheidung des näheren festgestellt 
worden. Nach den Ergebnissen dieser Versuche findet sich das Virus 
namentlich im Blut und in allen vom Blut durchströmten Organen. 
Es konnte ferner nachgewiesen werden in der Galle und in den blut- 
freien Linsen. Auch der keimfrei filtrierte Harn schweinepest- 
kranker Tiere erwies sich äußerst infektiös. Es konnte in sehr zahl- 
reichen Versuchen erwiesen werden, daß das Virus durch die Nieren 
mit dem Harn ausgeschieden wird. Die infektiöse Natur des Harns 
war von Dorszr bereits festgestellt worden. 

Auch durch den Darm erfolgt die Ausscheidung des Virus mit 
dem Kote, doch tritt diese Art der Ausscheidung, worauf bereits 
hingewiesen wurde, hinter der durch den Urin ganz erheblich zurück. 
Eine regelmäßige Ausscheidung des Virus durch den Darm 
in größerer Menge ähnlich wie durch den Harn findet selbst bei 
dem Bestehen schwerer Veränderungen der Darmwand anscheinend 
nicht statt; ferner scheint das Virus in den Faeces eine rasche Ab- 
schwächung zu erfahren und bald völlig zugrunde zu gehen, was 
wohl darauf beruht, daß das Virus gegen Fäulnisvorgänge wenig 
resistent ist. Es ist jedenfalls Unten#urH und seinen Mitarbeitern 
bei mehrfach wiederholten Versuchen niemals gelungen, durch Ver- 
impfung filtrierten Darminhalts, der von schweinepestkranken mit 
schweren diphtherischen Darmläsionen behafteten Schweinen stammte, 
eine Erkrankung der Impflinge hervorzurufen. Daß andererseits aber 
die Faeces schweinepestkranker Tiere doch Virus enthalten können, 
seht daraus hervor, daß es uns gelungen ist, gesunde Ferkel vom 
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Auge aus durch Einbringung weniger Oesen von ganz frischem Kot 
schweinepestkranker Schweine in den Lidbindehautsack erfolgreich 
zu infizieren. 

Auch durch die Haut scheint eine Ausscheidung des Virus statt- 
zufinden. Hautausschläge, sogenannte „Pocken“, krustöse Verände- 
rungen, makulo-papulöse Exantheme kommen ja, wie erwähnt, häufig 
bei der Schweinepest vor. Durch Einspritzung solcher krustöser Haut- 
veränderungen ist es uns mehrfach gelungen, die Schweinepest bei 
Ferkeln zu erzeugen. Ebenso konnten wir, wie erwähnt, durch intra- 
kutane Infektion, durch Einreiben des Inhalts von Pocken kranker 
Tiere in die skarifizierte Haut gesunder Ferkel Schweinepest erzeugen. 
Wir möchten allerdings diese Versuche mit einer gewissen Vorsicht be- 
urteilt wissen, denn es liegt in der Natur solcher Experimente, dab 
sie nicht mit Sicherheit beweisen, ob auch das Virus in der Tat durch 
die Haut ausgeschieden wird. Dagegen ist es nicht zweifelhaft, daß 
eine Ausscheidung des Virus auch durch die Schleimhaut der Nase 
und namentlich durch die Schleimhaut der Augen erfolgt, sowie dab 
diese Art der Ausscheidung für die Ausbreitung der Seuche in einem 
Bestande ebenfalls eine besondere Rolle spielt (vgl. S. 353). 

Was die wichtige Frage nach der Dauer des Aufenthalts 
des Virus im Körper anlangt, so haben UHLENHUTH und seine Mit- 
arbeiter festgestellt, daß Ferkel, welche die Schweinepest überstanden 
haben und in das Stadium des Kümmerns geraten sind, in diesem 
Stadium das Virus noch in infektiösem Zustande im Körper enthalten 
können, auch wenn außer Marasmus keine offensichtlichen patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen bestehen. Im Gegensatz dazu 
haben sie allerdings auch bei Ferkeln, welche sich unter den gleichen 
Bedingungen zu ausgesprochenen Kümmerern ausgebildet hatten, das 
Virus weder im Blut noch in den Organen in ansteckungsfähigem 
Zustande nachweisen können. 

Bezüglich der Zeit des Auftretens des Virus im Blute haben 
die Untersuchungen ergeben, daß das Virus sich schon im frühesten 
Beginn der Krankheit im Blute und in den Organen findet. Es gelingt 
mit Serumfiltrat von Tieren, welche bei Auftreten der ersten Krank- 
heitserscheinungen getötet wurden, andere Ferkel erfolgreich zu infi- 
zieren. UÜHLENHUTH und seine Mitarbeiter konnten ferner mit dem 
Urin eines Ferkels, welcher am 5. Tage nach der experimentellen 
Infektion des Tieres aufgefangen worden war, bei andern Ferkeln 
Schweinepest erzeugen. Ebenso erwies sich auch das Augensekret in- 
fizierter Tiere schon am 5. und 6. Tage nach der Infektion als hoch- 
infektiös.. Es behielt, wie UHLENHUTH und seine Mitarbeiter bei 
ihren Passageübertragungsversuchen vom Auge aus nachweisen konnten, 
seine Infektiosität bis zum Tode der Tiere. 

Da bei den nach dieser Richtung von UHLENHUTH und seinen Mit- 
arbeitern vorgenommenen Uebertragungsversuchen mit Augensekret zu- 
gleich die Feststellung von den ‚„Trachomkörperchen“ ähnlichen Zellein- 
schlüssen in den Zellen der Conjunctiva schweinepestkranker Schweine 
erhoben wurde, so soll an dieser Stelle zunächst auf diese Versuche 
eingegangen werden. 


f) Chlamydozoenbefunde bei Schweinepest. 


Gelegentlich der unter der Leitung NEISSERS veranstalteten Ex- 
pedition zur Erforschung der Syphilis hatten v. Prowazek und Har- 
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BERSTÄDTER auf Java auch Untersuchungen über das dort häufig 
vorkommende Trachom angestellt und über besondere Zelleinschlüsse 
— nach ihrer Auffassung parasitärer Natur — bei dieser Krankheit be- 
richtet. Die Autoren hatten bei trachomkranken Menschen, bei experi- 
mentell infizierten anthropoiden Affen in den Conjunctivalzellen eigen- 
artige, charakteristische aus feinsten Körnchen bestehende Zellein- 
schlüsse gefunden, welche sie als die Erreger des Trachoms anzu- 
sehen geneigt waren. Sie glaubten, daß es sich um Parasiten handele, 
welche zwischen den Bakterien und den Protozoen ständen und brach- 
ten für sie die Bezeichnung Chlamydozoen (yAapdc — Hülle, L@ov 
— Tier) in Vorschlag. Sie sprachen sich weiter dahin aus, daß nach 
ihrer Ansicht auch die Erreger der Vaccine, der Lyssa, des Scharlachs, 
der Gelbsucht der Seidenraupe und eventuell der Hühnerpest dieser 
Parasitengruppe zuzurechnen seien. 

Die von HALBERSTÄDTER und v. PROWAZER erhobenen Befunde 
wurden bei zahlreichen Nachprüfungen bestätigt, doch wurden solche 
Gebilde nicht nur beiTrachom, sondern auch bei anderen Erkrankungen 
der Augenschleimhaut wie auch bei entzündlichen Erkrankungen 
anderer Schleimhäute, z. B. bei Urethritis, Cervixkatarrhen gefunden. 
Bezüglich des näheren hierüber vgl. den einschläg. Abschn. dies. Handb. 

Da bei der Schweinepest, wie erwähnt, das Auftreten einer 
eitrigen Entzündung der Conjunctiva mit eines der ersten Krank- 
heitssymptome ist, lag es nahe, auch bei den schweinepestkranken 
Tieren das Augensekret sowie Abstriche von den Conjunctiven auf 
das etwaige Vorkommen solcher chlamydozoenähnlicher Gebilde zu 
untersuchen. In der Tat konnten denn auch in nach GIEmsA ge- 
färbten Präparaten Zelleinschlüsse, welche mit den von v. Pro- 
WAZEK Und HALBERSTÄDTER bei Trachom festgestellten Trachom- 
körperchen eine auffallende Uebereinstimmung zeigten, nachgewiesen 
werden (UHLENHUTH & BöInG, HAENDEL, GILDEMEISTER Und SCHERN). 
Sie zeigen gegenüber den bei dem Trachom vorkommenden Zellein- 
schlüssen insofern einen gewissen Unterschied, als bei ihnen die 
feinsten der Zelleinschluß-,Körnchen‘“ etwas größer sind als bei den 
Trachomeinschlüssen. Wie die weiteren Untersuchungen von ÜHLEN- 
HUTH und seinen Mitarbeitern ergaben, werden sie bei schweinepest- 
kranken Tieren fast regelmäßig gefunden. Sie treten bei experimentell 
infizierten Tieren gewöhnlich zwischen dem 5. und 6. Tage nach 
der Infektion auf. Bei manchen Tieren sind sie außerordentlich zahl- 
reich, bei anderen dagegen nur äußerst spärlich. Es läßt sich bei ihnen 
derselbe Entwicklungsgang feststellen, wie bei den Trachomkörperchen. 
In der Regel finden sich in den einzelnen Abstrichpräparaten die ver- 
schiedensten Entwicklungsstadien nebeneinander. (Fig. 5, vgl. auch die 
beigefügte Tafel). Bei den der natürlichen Infektion im Seuchenstall 
ausgesetzten Ferkeln konnten sie ebenfalls meist 5 und 6 Tage nachdem 
die Tiere in den Seuchenstall gesetzt waren, nachgewiesen werden. Es 
war dabei keineswegs nötig, dab die Conjunctiven bereits ausgesprochene 
Entzündungserscheinungen zeigten, der Nachweis gelang auch mitunter 
schon, bevor die Tiere überhaupt irgendwelche deutliche Krankheits- 
erscheinungen zeigten. Meist blieben sie, auch wenn sie ursprünglich 
in größeren Mengen vorhanden waren, nur wenige Tage nachweisbar. 
Länger wie 4—5 Tage nacheinander konnten sie nur in seltenen Fällen 
festgestellt werden. Bei manchen Tieren schwanden sie nach 2—3 
Tagen, traten aber im späteren Krankheitsverlauf vorübergehend 
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wieder auf. Allerdings waren sie dann immer nur spärlich nachweisbar 
und meist nur ein oder zwei Tage. 


Bezüglich der Deutung solcher von v. PRowaAzER und HALBER- 
STÄDTER als Chlamydozoen bezeichneten Gebilde besteht noch keine 
einheitliche Auffassung. Während von HALBERSTÄDTER und v. Pro- 
WAZER U. a. diese Einschlüsse als pathogene Mikroorganismen, als die 
Erreger der in Betracht kommenden Krankheiten aufgefaßt wur- 
den, wird von anderen Autoren die Anschauung vertreten, daß es 
sich dabei nicht um Parasiten, sondern um Zellreaktionsprodukte han- 
delt. Auffallend ist es 
jedenfalls, daß derartige 
Gebilde gerade bei durch 
filtrierbare Virusarten be- 
dingten Krankheiten ge- 
funden werden. Es schien 
nun nicht ausgeschlossen, 
auf Grund der bei schweine- 
pestkranken Tieren erho- 
benen Befunde an der Hand 
des Tierexperiments über 
die Natur dieser Gebilde 
näheren Aufschluß zu ge- 
winnen. Von UHLENHUTH 
und seinen Mitarbeitern 
sind auch nach dieser Fig. 5. Zelleinschlüsse in Conjunctivalzellen an 
Richtung Untersuchun- Schweinepest erkrankter Schweine. 
gen aufgenommen wor- 
den. Einmal wurden von 
ihnen umfangreiche Versuche ausgeführt, diese Gebilde mit dem Augen- 
sekret schweinepestkranker Schweine auf die Augenschleimhaut an- 
derer Tiere zu übertragen und außerdem wurden in grober Anzahl 
gesunde normale Ferkel bezüglich des Vorkommens solcher Zellein- 
schlüsse untersucht. Alle Uebertragungsversuche auf Affen, Kanin- 
chen, Meerschweinchen, Ratten, Ziegen, Hunde, Pferde, Esel und 
Rinder hatten nur negative Ergebnisse. Dagegen gelang es Unrrx- 
HUTH und seinen Mitarbeitern auch bei sicher nicht schweinepest- 
kranken Schweinen gleichartige Einschlüsse in Conjunctivalzellen zu 
finden, aber verhältnismäßig nur sehr selten, in etwa 3 Proz. der 
untersuchten Tiere. Uebertragungsversuche auf andere Schweine waren 
in diesen Fällen ohne Erfolg. Von Anparıo sind auch bei normalen 
Menschen und Affen den Trachomeinschlüssen ähnliche Körperchen 
beobachtet worden. Das Vorkommen solcher Gebilde bei normalen 
Tieren beweist nun an sich noch nichts gegen ihre Parasitennatur, es 
könnte sich dabei um Virusträger handeln, wie man ja auch Bacillen- 
träger kennt. Ebenso könnte es sich bei den bei normalen Tieren ge- 
fundenen Einschlüssen nur um harmlose Saprophyten von morpho- 
logisch gleichem Aussehen handeln. Immerhin mahnt aber das Vor- 
kommen solcher Gebilde auch bei normalen Schweinen bezüglich der 
Beurteilung der erwähnten Befunde bei schweinepestkranken Schweinen 
doch zu einer gewissen Vorsicht. Wenn man ferner berücksichtigt, 
daß von ParrenHeim Bilder von Leukocyten mit Kerndegeneration 
beschrieben sind, die ebenfalls in gewisser Hinsicht an derartige Zell- 
einschlüsse erinnern, und daß auch Schiruine auf die auffallende 
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Aehnlichkeit der Kurloff-Körperchen mit Chlamydozoen hingewiesen 
hat, so wird sich nach allem nicht mit Sicherheit ausschließen lassen, 
dab es sich vielleicht doch nur um Zellreaktionsprodukte irgendwelcher 
Art handeln könnte. Da andererseits unseres Erachtens bisher noch 
kein einziger sicherer Beweis für die Auffassung erbracht ist, dab es 
sich bei solchen Zelleinschlüssen um pathogene Mikroorganismen han- 
delt, so glauben wir die Frage nach der Natur dieser Gebilde noch 
offen lassen zu müssen. Wir können aber die Tatsache als fest- 
stehend bezeichnen, daß die Einschlüsse fast bei allen schweinepest- 
kranken Tieren in den ersten 5—10 Krankheitstagen nachzuweisen 
sind, nicht selten schon bevor überhaupt andere Krankheitszeichen 
wahrnehmbar werden, und daß ihnen infolgedessen in diagnostischer 
Hinsicht ein gewisser Wert zukommt, was insofern von Bedeutung ist, 
als die Stellung der Diagnose bei Schweinepest nicht immer leicht ist. 
Auch bei gefallenen Schweinen können diese Gebilde in 24 Stunden 
nach dem Tode angelegten Conjunctivalausstrichen noch nachgewiesen 
werden. In 48 Stunden nach dem Tode der Tiere hergestellten Prä- 
paraten ist dagegen wegen der eintretenden allgemeinen Zelldegeneration 
ihr Nachweis bereits erheblich erschwert und in den noch später an- 
gefertigten Ausstrichen wegen des fortgeschrittenen Zellzerfalls über- 
haupt nicht mehr möglich. 


g) Diagnose der Schweinepest. 

Die Stellung einer sicheren und einwandfreien Diagnose begegnet 
bei der Schweinepest nicht selten gewissen Schwierigkeiten. Ein- 
mal lassen bei dieser Krankheit alle serologisch diagnostischen Me- 
thoden, wie sie sonst zur Feststellung menschlicher oder tierischer 
Krankheiten verwertet werden können, vollständig im Stich. Von 
DeEnD,suLIn war zwar die Möglichkeit der diagnostischen Verwertung 
der Komplementablenkung behauptet worden; diese Angaben haben 
sich aber bei den von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern angestellten 
umfangreichen Nachprüfungen sowie bei entsprechenden Versuchen 
Huryras nicht bestätigt. Ebenso ist allein auf Grund des klinischen 
Krankheitsbildes bei der außerordentlichen Mannigfaltigkeit desselben 
die Stellung einer sicheren Diagnose nicht möglich; die klinischen 
Erscheinungen können jeweils nur den Verdacht auf das Bestehen 
der Krankheit begründen. Aber auch die Sicherung der Diagnose 
durch Erhebung des pathologischen Befundes an geschlachteten oder 
gefallenen Tieren kann mitunter erschwert sein, da der pathologisch- 
anatomische Befund außerordentlich wechselnd sein kann. Wo sich 
bei der Obduktion die charakteristischen Erscheinungen seitens der 
Darmschleimhaut, diptherische Entzündung mit Nekrose, Verschorfung, 
flache und geschichtete Geschwürsbildung (Boutons) finden, dürfte die 
Diagnose wohl als gesichert anzusehen sein, wenn auch in einzelnen 
Fällen diese Veränderungen Folgen einer bakteriellen Infektion sein, 
können, wie dies z. B. für den Bac. suipestifer schon lange bekannt 
ist und für den Bac. enteritidis GÄRTNER sowie für einzelne Coli- 
stämme von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern, den Bac. typhi suis 
und den Bac. Voldagsen von GLÄssSER, von DAMMANN & STEDEFEDER, 
von UHLENHUTH sowie von PFEILER nachgewiesen ist. Aus dem 
etwaigen bakteriologischen Nachweis solcher Bakterien kann aber 
andererseits, worauf hier besonders hingewiesen sei, keineswegs etwa 
auf das Nichtvorliegen echter Schweinepest geschlossen werden. Mit- 
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unter kommen aber, wie erwähnt, gröbere Organveränderungen über- 
haupt nicht vor, in anderen Fällen können die charakteristischen Er- 
scheinungen: Entzündung der Darmschleimhaut sowie Darmgeschwüre 
vollkommen fehlen und Lungenentzündungen, speziell auch nekroti- 
sierende Pneumonien, wie sie sonst als typisch für Schweineseuche an- 
gesehen werden, der einzig nachweisbare Befund sein (Huryra, voN 
ÖSTERTAG, ÜHLENHUTH). 

In einem solchen Falle kann, da derartige Lungenveränderungen 
unter Umständen doch auf reiner, durch den Bac. suisepticus be- 
dingter Schweineseuche beruhen können, die Entscheidung, ob diese 
Krankheit oder Schweinepest vorliegt, mitunter nur schwer zu treifen 
sein. Jedenfalls wird dann auch bei etwaigem kulturellem Nachweis 
des Bac. suisepticus infolge des Fehlens von Darmveränderungen nicht 
ohne weiteres die Diagnose auf Schweineseuche gestellt werden dürfen. 
Die Entscheidung wird vielmehr nur unter Berücksichtigung der epide- 
miologischen Verhältnisse getroffen werden können und abhängig zu 
machen sein von der Erhebung weiterer Obduktionsbefunde in dem 
betreffenden Bestande. Werden bei anderen Tieren auch Verände- 
rungen im Bereich des Verdauungskanals gefunden, so kann damit 
die Diagnose für Schweinepest als gesichert gelten. Eventuell wäre 
auch der Impfversuch mit filtriertem Material heranzuziehen, der 
aber nur bei positivem Ausfall als beweisend angesehen werden kann, 
während ein negatives Ergebnis keineswegs gegen das Vorliegen von 
Schweinepest spricht. Im allgemeinen wird sich, worauf schon von 
Hurtyra und v. ÖSTERTAG hingewiesen wurde, auch bei solchen zu- 
nächst zweifelhaften Fällen unter Berücksichtigung der epidemio- 
logischen Verhältnisse und durch Erhebung mehrerer Obduktionsbe- 
funde in der Regel die Stellung einer sicheren Diagnose ermöglichen 
lassen. 


IV. Immunität. 


a) Natürliche Immunität. 


Es ist bereits erwähnt worden (S. 337), daß bei allen Ueber- 
tragungsversuchen sowohl die gebräuchlichen, kleinen Laboratoriums- 
tiere wie auch alle anderen zu diesen Versuchen benutzten Tiere 
außer dem Schwein sich für die Infektion mit dem filtrierbaren 
Schweinepestvirus unempfänglich erwiesen, so daß diesen Tieren an- 
scheinend eine natürliche Immunität dem Virus gegenüber zukommt. 
Ob bei den für das Virus empfänglichen Schweinen einzelne Tiere 
eine natürliche Immunität gegenüber der Krankheit besitzen, erscheint 
dagegen fraglich. UHLENHUTH & HüÜBENER sprechen sich dahin aus, 
dab bei ihren zahlreichen Versuchen eine natürliche Immunität bei 
Schweinen nicht beobachtet wurde, und daß eine solche, wenn 
sie überhaupt vorkommt, zu den seltenen Ausnahmen zu gehören 
scheine. Nach ihren Erfahrungen können anscheinend alle Schweine 
ohne Unterschied der Rasse und des Alters an Schweinepest er- 
kranken, doch sind junge Ferkel (UnLen#urH & Hüßener, Hutyra) 
und veredelte Schweine (Huryra, v. OsTERTAG) für die Krankheit 
besonders empfänglich. Nach Huwryra macht sich der Einfluß des 
Alters besonders in schon seit längerer Zeit verseuchten Gegenden 
geltend, indem z. B. in Ungarn im Laufe der auf den Ausbruch der 
Seuche folgenden ersten Jahre die Schweine ohne Rücksicht auf ihr 
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Alter erkrankten, während sich in der letzten Zeit diese Krankheit 
immer mehr nur auf junge Tiere beschränkt. 

Auch in Deutschland hat sich, wie v. OsSTERTAG hervorhebt, der 
Charakter der Schweinepest seit ihrem ersten Auftreten geändert: 
„Die foudroyanten Ausbrüche, die in kurzer Zeit die Bestände dezi- 
mierten und alte Schweine wie Ferkel dahinrafften, sind selten ge- 
worden und treten in der Hauptsache nur noch in großen Mast- 
anstalten auf, in denen Tiere aus verschiedenen Beständen zusammen- 
gebracht werden. Im allgemeinen ist die Schweinepest in Deutschland 
bedeutend milder, chronisch geworden und befällt vorzugsweise die 
jüngeren Tiere.“ 

Man wird in der Erklärung dieser Erscheinungen Huryra nur 
zustimmen können, dab die größere Widerstandsfähigkeit der älteren 
Tiere in verseuchten Gegenden aller Wahrscheinlichkeit nach die Folge 
einer bereits im jüngeren Alter überstandenen Erkrankung ist. An- 
dererseits wäre zur Erklärung des jetzt milden Verlaufs der Krank- 
heit vielleicht auch daran zu denken, daß eventuell eine Vererbung 
der Immunität in Betracht kommen könnte. UHLENHUTH, HÜBENER, 
XYLANDER und BoHTz sind dieser Frage experimentell näher getreten, 
Drei Sauen, welche als Ferkel die Schweinepest überstanden und später 
durch wiederholt vorgenommene Injektionen mit großen Mengen viru- 
lenten Materials hoch immunisiert waren, wurden von einem gleich- 
altrigen ebenso vorbehandelten Eber gedeckt. Sie warfen je 7 und 
4 Ferkel, von denen zwei bald an interkurrenten Krankheiten ein- 
singen. Die übrigen machten einen vollkommen gesunden Eindruck 
und gediehen in den ersten 3 Wochen gut. Sie wurden mit den 
Muttersauen in einem Stall gehalten, in dem früher kranke 'Tiere ge- 
sessen hatten. Am Ende der 4. Woche wurden 2 Ferkel zugleich 
mit 2 älteren Kontrollferkeln mit virulentem Material (10 cem Serum- 
filtrat) geimpft, gleichwohl aber bei der Mutter gelassen. Um diese 
Zeit fingen die meisten Ferkel an, ihr Aussehen zu verändern. Sie 
bekamen eine schmutziggraue Hautfarbe, Durchfall, und blieben ın der 
Entwicklung zurück. In der 6. Woche verendeten drei ungeimpfte 
und eins von den geimpften Ferkeln. Die Obduktion ergab akute 
katarrhalische Entzündung der ganzen Darmschleimhaut und des 
Lungengewebes in den Spitzen- und Herzlappen ohne besonderen bak- 
teriellen Befund (kein Pestifer und kein Suisepticus). Zwei un- 
seimpfte Ferkel und das 2. geimpfte wurden in extremis geschlachtet 
und zeigten denselben Befund. Die beiden noch übrigen ungeimpften 
Ferkel hatten eine Zeitlang ein schlechtes Aussehen, sonst aber keine 
Krankheitssymptome gezeigt und wurden, 12 Wochen alt, der natür- 
lichen Infektion im Seuchenstall ausgesetzt und erkrankten. Mit dem 
Serumfiltrat von je einem der kurz vor dem Tode geschlachteten 
Ferkel wurde je ein Ferkel geimpft. Beide Ferkel erkrankten nicht. 
Es könnte demnach fraglich erscheinen, ob es sich um Schweinepest 
gehandelt hat. UHLENHUTH & HüÜBENnER glauben aber nach dem 
zeitlichen Auftreten, dem klinischen Verlauf und dem pathologischen 
Befund, da andere schädliche Einwirkungen nicht stattgefunden hatten, 
an der Diagnose festhalten zu müssen. 

‚Jedenfalls muß nach dem Ausfall dieser Versuche angenommen 
werden, daß die Vererbung auch einer nach Ueberstehen der natür- 
lichen Krankheit erworbenen hochgradigen Immunität auf die Nach- 
kommenschaft nicht stattfindet. Bei weiteren entsprechend ange- 
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stellten Versuchen haben wir ebenfalls eine Vererbung der Immunität 
nicht feststellen können. 


b) Erworbene Immunität. Aktive Immunisierung. 


Die Frage, ob bei der Schweinepest nach Ueberstehen der Xrank- 
heit eine aktive erworbene Immunität eintritt, konnte erst auf Grund 
der Ergebnisse der neueren Forschungen in eindeutiger Weise und in 
bejahendem Sinne beantwortet werden. Es ist ja auch ohne weiteres 
erklärlich, daß man in dieser Frage keine Klarheit gewinnen konnte, 
solange man einmal den Bac. suipestifer als den Erreger der Krank- 
heit ansah und alle Maßnahmen zur Erreichung wie zur Prüfung 
einer erworbenen Immunität auf dieses Bakterium einstellte und 
andererseits aber auch den Zusammenhang der bei der Schweinepest 
häufig auftretenden Lungenveränderungen mit dieser Krankheit noch 
nicht in der Weise erkannt hatte, um die beiden Krankheiten, Schweine- 
pest und Schweineseuche, genügend auseinanderhalten zu können. So 
hielt es Jost, sowie KoskeE noch nicht mit Sicherheit für erwiesen, 
daß das Ueberstehen der natürlichen Schweinepesterkrankung einen 
Schutz vor einer neuen Ansteckung gewährt; und Preısz hatte sich 
in einem auf dem VIII. internationalen tierärztlichen Kongreß in 
Budapest 1905 gehaltenen Vortrage bezüglich der Schweineseuche, 
die nach ihm stets mit der Pest zusammen auftritt, dahin geäußert, 
daß ihm ein Schutz nicht nur nicht bewiesen zu sein scheine, sondern 
daß sich eher Beweise gegen die Existenz eines Schutzes erbringen 
ließen. Andererseits sprachen rein praktische Erfahrungen und Beob- 
achtungen doch für das Auftreten einer ausgebildeten Immunität bei 
der Schweinepest. Nach Huryra stellten schon früher die ungari- 
schen Schweinemäster für die Mast mit Vorliebe Tiere aus durch- 
seuchten Beständen ein, welche sie oft zu bedeutend erhöhten Preisen 
aufkauften. Auch Dorser gibt an, dab die Farmer für Tiere, welche 
die Seuche überstanden haben, einen höheren Preis anzusetzen pflegen 
als für nicht durchseuchte. Jedenfalls gebührt das Verdienst, 
die wichtige Tatsache, daß bei der Schweinepest nach 
Ueberstehen der natürlichen oder künstlich mit filtrier- 
barem Virus hervorgerufenen Krankheit Immunität 
gegen natürliche Ansteckung oder künstliche Infektion 
eintritt, zuerst experimentell sichergestellt zu haben, 
den amerikanischen Forschern DorsET, DE SCHWEINITZ, Box- 
MEYER. In Uebereinstimmung mit den von ihnen erhaltenen Ergeb- 
nissen wurde diese Tatsache auch durch die Untersuchungen von 
UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern, sowie durch die Arbeiten von 
v. OSTERTAG, HuTyrAa und v. WASSERMANN U. a. bestätigt. Mit diesem 
Nachweis war die Möglichkeit gegeben, auch künstlich Immunität 
gegen die Krankheit zu erzeugen. Es sind denn auch sofort in 
Amerika von Dors£er und BoxMEYER, unabhängig davon in Deutsch- 
land von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern, dann von v. ÖSTERTAG 
& STADIE, v. WASSERMANM, in Ungarn von Huryra und WeETzZEL 
umfangreiche Immunisierungsversuche in Angriff genommen worden. 
Die ersten von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern aufgenommenen 
Versuche erstreckten sich, wie die der Amerikaner, zunächst auf 
die Erzeugung einer aktiven Immunität. Es wurde nach Analogie 
von Immunisierungen bei anderen Krankheiten abgetötetes Virus be- 
nutzt und auch versucht, auf physikalischem und chemischem Wege 
aus virushaltigen Flüssigkeiten ein geeignetes Vaccin herzustellen. 
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Diese Versuche führten aber ebenso wie die Bemühungen der 
amerikanischen Forscher, das Virus durch Trocknen, Hitze und che- 
mische Einflüsse abzuschwächen, zu keinen befriedigenden Ergeb- 
nissen; durch Vorbehandlung mit abgetötetem Virus konnte in keinem 
Falle eine ausgesprochene Immunität erzielt werden. Andererseits 
gelang es aber auch nicht eine sicher und gleichmäßig wirkende 
Methode zu finden, durch welche in jedem Falle das Virus so abge- 
schwächt werden konnte, daß es nur leicht krankmachend, aber noch 
Immunität auslösend wirkte. 


UÜHLENHUTH und seine Mitarbeiter sind bei ihren Versuchen ganz 
systematisch vorgegangen. Zuerst versuchten sie die Abschwächung des 
Virus in flüssigen Medien, filtriertem Serum, Organsaft oder Urin, 
in zwei Versuchsreihen, entweder durch Zusatz chemischer Mittel oder 
durch verschieden starke und lange Erwärmung zu erzielen. Sie be- 
nutzten dabei Temperaturen zwischen 45 und 66°, die sie einige 
Stunden bis mehrere Tage einwirken ließen. Von chemischen Mitteln 
verwandten sie Karbol, Sublimat, Chloroform, Wasserstoffsuperoxyd, 
Antiformin u. a. in verschiedenster Konzentration und bei verschieden 
lang dauernder Einwirkung. In beiden Reihen wurden aber mit ver- 
schiedenen Virusarten ganz unregelmäßige Resultate erhalten; bald 
wirkte das in gleicher Weise vorbehandelte Material tödlich, indem 
es keine genügende Abschwächung zeigte, bald zeigten die Tiere zwar 
keine Krankheit nach der Vorbehandlung, erkrankten aber prompt, 
wenn sie der natürlichen Infektion ausgesetzt wurden. In einzelnen 
Fällen erkrankten aber die Tiere allerdings auch nur leicht und waren 
später der natürlichen Infektion gegenüber immun. Bei der ungleichen 
Resistenz der verschiedenen Virusarten chemischen und thermischen 
Einflüssen gegenüber, sowie der unsicheren Dosierungsmöglichkeit hat 
man aber die Art der Abschwächung des Virus nicht sicher genug 
in der Hand und hängt in den einzelnen Fällen zu sehr vom Zufall 
ab, als dab sich ein brauchbares Immunisierungsverfahren auf diesem 
Wege erzielen ließe. MArxER hatte allerdings, wie erwähnt, ein Ver- 
fahren zur aktiven Immunisierung empfohlen, bei welchem durch 
4-tägiges Schütteln mit 10-proz. Harnstofflösung bei 37° das Virus 
so abgeschwächt werden sollte, daß es nicht mehr krankmachend 
wirkte, auch nicht mehr im infektionsfähigen Zustande ausgeschieden 
wurde, wohl aber Immunität auszulösen vermochte. ÜUÜHLENHUTH 
& Hüsener haben aber durch in ähnlicher Weise mit Harnstoff 
behandeltem Virus keine aktive Immunität erzeugen können. In 
der Folge gingen UHLENHUTH und seine Mitarbeiter dann dazu 
über, anstatt des flüssigen Materials getrocknetes virushaltiges Blut 
und Serum zu verwenden, auf welches sie dann Temperaturen 
von 37—150° verschieden lange Zeit einwirken ließen. Aber auch 
diese Versuche mit angetrocknetem, verschieden stark erhitztem Blut 
haben zu keinen befriedigenden Ergebnissen geführt. Das Virus war 
auch hier entweder abgetötet und dann für die Immunisierung unge- 
eignet, oder es erwies sich noch lebensfähig und bewirkte dann nicht 
selten schwere, oft tödliche Erkrankungen an Schweinepest. Virus, 
welches so lange im Eisschrank aufbewahrt war, bis es seine Virulenz 
verloren hatte, vermochte ebenfalls keine Immunität zu erzeugen, 
ebensowenig gelang dies mit ganz kleinen, nicht mehr krankmachen- 
den Dosen von frischem Virus. Endlich waren von UHLENHUTH und 
seinen Mitarbeitern noch Versuche gemacht worden, durch Ab- 
schwächung des Virus im Tierkörper ein brauchbares Vacein für die 
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Immunisierung zu gewinnen. Von der Voraussetzung ausgehend, dab 
das in den immunen Schweinekörper eingespritzte Virus in den ersten 
24 Stunden unter dem Einfluß der Immunkörper nicht abgetötet, 
sondern nur abgeschwächt würde, und so immunisierende Eigenschaften 
entfalten könnte, waren von ihnen Immunschweine mit größeren Virus- 
dosen intravenös geimpft und diesen Tieren nach 24 Stunden größere 
Blutmengen entnommen worden. Derartiges Blutserum wirkte aller- 
dings nicht mehr krankmachend, besaß aber auch keine aktiv immu- 
nisierenden Eigenschaften, da das Virus im immunen Schweinekörper 
offenbar schnell vollkommen paralysiert wird. Dafür sprechen auch 
die Ergebnisse von uns vorgenommener weiterer Versuche, bei welchen 
die Blutentnahme bei den Immunschweinen schon 5 und 2 Stunden 
nach der Virusinjektion erfolgt war. Auch in diesen Fällen wirkte das 
so gewonnene Serum weder krankmachend noch immunisierend. 

In ähnlicher Weise versuchte KınG eine Abschwächung des Virus 
dadurch zu erreichen, daß er Pferden, welche er mit größeren Mengen 
= 285 200 - ccm virushaltigen Schweineserums behandelt hatte, 
in gewissen Zeitabständen nach der Vorbehandlung Serum entnahm 
und dieses Serum als Impfstoff benutzte. Das Verfahren hat sich aber 
ebenfalls nicht bewährt. In einem Teil dieser Versuche wurden zwar 
günstige Ergebnisse erzielt, bei mehreren vorher unverseuchten Be- 
ständen kam es andererseits aber bald nach der Impfung zum Auftreten 
schwerer Schweinepesterkrankungen. 

Auch UHLENHUTH und seine Mitarbeiter haben bei gleichem Vor- 
gehen zur Abschwächung des Virus in unempfänglichen Tieren (Pferd. 
Esel, Kaninchen) keine befriedigenden Ergebnisse gehabt. 

Nach allem lassen sich die Ergebnisse der aktiven Immunisierungs- 
versuche nur dahin zusammenfassen, daß es eine zuverlässig wirksame 
rein aktive Immunisierungsmethode gegen das filtrierbare Schweine- 
pestvirus zurzeit noch nicht gibt. 


c) Passivelmmunisierung. Serumherstellung. 


Die erste Beobachtung, daß durch die Impfung mit dem Serum 
eines Schweines, welches eine schwere Schweinepesterkrankung durch- 
gemacht hatte, bei gesunden Ferkeln eine gewisse schützende Wirkung 
gegen die natürliche Schweinepestinfektion erzielt werden kann, ist 
wohl von Preısz gemacht worden. Preısz hatte im Jahre 1898 von 
einem 2-jährigen Schwein, welches seit 3 Wochen rekonvaleszent war, 
vorher aber eine 14-tägige schwere Schweinepesterkrankung über- 
standen hatte, das Blut abgenommen, es in der üblichen Weise zur 
Serumgewinnung benutzt, und mit diesem Serum 30 gesunde 3—4 
Monate alte Ferkel je mit 10 ccm subkutan geimpft. Diese 30 Tiere 
wurden mit anderen aus derselben Herde stammenden Ferkeln gleichen 
Alters und gleicher Rasse sowie mit mehreren kranken Schweinen in 
einem Stall untergebracht. Von den geimpften 30 Ferkeln erkrankten 
15 und starben 9, während von den ungeimpften Tieren alle erkrankten 
und verendeten. Die Erkrankungen begannen am 5., die Todesfälle am 
13. Tage nachdem die Tiere der natürlichen Infektion ausgesetzt 
waren. Der günstige Ausfall dieses Versuches war die Veranlassung, 
daß in Ungarn in größerem Umfange Impfungen mit Blutserum oder 
serösen Exsudaten solcher geschlachteter kranker oder genesener Tiere 
vorgenommen wurden, bei denen bei der Schlachtung die anatomischen 
Veränderungen der Pest festgestellt waren. Die Versuche führten aber, 
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da die Impfungen in den verschiedenen Herden bei gesunden und 
kranken Tieren ohne Kontrolle gemacht wurden und nicht selten 
wohl noch infektionsfähiges, wenn auch abgeschwächtes Material dazu 
verwendet wurde, nicht zu befriedigenden Ergebnissen, und wurden 
deshalb späterhin wieder eingestellt. Es ist auch fraglich, ob es sich 
bei dem Versuche von Preısz ausschließlich um die Wirkung eines 
reinen Serumschutzes gehandelt hat, oder ob das von ihm benutzte 
Serum nicht vielleicht noch abgeschwächtes Virus enthalten hatte, 
welches bei der Impfung aktiv immunisierend wirkte. Huryra be- 
richtet allerdings auch über Versuche, bei welchen Serum von natür- 
lich durchseuchten Schweinen bereits eine größere Schutzkraft zeigte. 
Von 8 halbjährigen Schweinen, welche je mit Sccm Serum von natür- 
lich durchseuchten Tieren und 2 ccm Virus behandelt und in einen 
verseuchten Stall eingesetzt waren, starben 4—=50 Proz., während 
von 8 mit normalem Schweineserum und Virus behandelten Kontroll- 
tieren 7 = 87,5 Proz. verendeten. Jedenfalls sind aber nach dem 
Ueberstehen der natürlichen Pesterkrankung die Schutzstoffe in dem 
Blut noch nicht in ausreichender Menge vorhanden, um in der Praxis 
mit solchem Serum befriedigende Erfolge erzielen zu können. In vielen 
Fällen ist vielmehr die Menge der vorhandenen Schutzstoffe offenbar 
nur sehr gering. So wurden von UHLENHUTH & HÜBENER mehrere 
Ferkel mit 10, 20 oder 30 ccm Serum einer großen Sau geimpft, welche 
8 Wochen zuvor akute Pest überstanden hatte, und zur Zeit der Ab- 
nahme des Serums völlig gesund war. Die Ferkel wurden in dem 
Seuchenstali mit schwerkranken Tieren zusammengesetzt und gingen 
sämtlich an Pest zugrunde. 


Eine erfolgreiche Anwendung der Serumschutzimpfung in der 
Praxis war deshalb davon abhängig, ob es gelang, durch systematische 
Immunisierung Sera zu gewinnen, welche einen höheren Gehalt an 
Schutzstoffen aufwiesen, wie das Blut der Schweine nach dem ein- 
fachen Ueberstehen einer Schweinepestinfektion. Alle Versuche 
von den für das Pestvirus unempfindlichen Tierarten, Pferd, Esel, 
Rind, Ziegen, Kaninchen u. a. hochwertige Sera zu erhalten, 
waren erfolglos. Zum Teil ist dies darin begründet, daß man das 
Virus nicht rein zur Immunisierung benutzen kann, sondern nur 
unter Verwendung beträchtlicher Mengen von Schweineeiweiß 
(Schweineblut und Schweineserum), wodurch nicht nur eine toxische 
Wirkung auf die artfremden Tiere ausgeübt und eine systematische 
Immunisierung an sich schon unmöglich gemacht wird, sondern auch 
gleichzeitig in dem Serum des behandelten Tieres Stoffe entstehen, 
welche bei der späteren Anwendung des Serums auf den Schweine- 
organismus schädigend einwirken können. Andererseits haben aber 
auch alle Immunisierungsversuche an artfremden Tieren, bei welchen 
man die schädlichen Einwirkungen der Einführung fremdartigen Ei- 
weibes bei der Immunisierung in verschiedener Weise nach Mösglich- 
keit auszuschalten oder ganz zu vermeiden versucht hatte (Koops), zu 
Erfolgen nicht geführt. UnHten#surH und seine Mitarbeiter haben 
unter anderem auch eine Immunisierung mit Urin schweinepest- 
kranker Schweine sowie Immunisierungsversuche per os bei Pferden 
und Rindern ausgeführt, ohne wirksame Sera zu erhalten. 

Dagegen zeigte es sich, daß von Schweinen, welche eine Schweine- 
pestinfektion überstanden hatten, nicht nur die spätere Zuführung 
selbst größerer Virusmengen ohne jede Schädigung gut vertragen 
wurde, sondern daß auch die systematische Weiterbehandlung solcher 
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Tiere mit Virus eine erhebliche Steigerung der Schutzstoffe in ihrem 
Serum zur Folge hatte. 

In Uebereinstimmung mit Dorser und seinen Mitarbeiteren haben 
deshalb auch UHLENHUTH, V. ÖSTERTAG, V. WASSERMANN, HUTYRA SO- 
wie alle Autoren welche sich in der Folge noch mit der Immuni- 
sierung gegen Schweinepest befaßt haben, die Gewinnung des Serums 
von Schweinen vorgeschlagen. Dabei können zur Serumgewinnung 
alle Schweine, gleichgültig welchen Alters, die einen natürlichen An- 
fall oder eine künstlich hervorgerufene Schweinepestinfektion über- 
standen haben und wieder vollkommen genesen sind, verwendet werden. 
Aus Zweckmäßigkeitsgründen wird man älteren Tieren, welche an 
spontaner Schweinepest erkrankt waren, den Vorzug geben. Die älteren 
und größeren Tiere gestatten eine größere Ausbeute an Serum und 
eine intensivere Vorbehandlung. Auch besteht bei den spontan durch- 
seuchten Tieren nicht die Gefahr der Impfverluste, welche bei der 
künstlichen Erzeugung der Krankheit nicht ausgeschlossen sind. Man 
kann allerdings ebenso durch eine Simultanimpfung, ohne die Tiere 
schwer krank zu machen, eine Grundimmunität erzeugen und dann die 
Tiere mit steigenden Dosen systematisch weiter behandeln. Auf die 
Art der Vorbehandlung und die Wertigkeit des Serums ist es dabei 
ohne Einfluß, ob man auf diese oder jene Art immun gewordene Tiere 
als Serumlieferanten heranzieht. 

Die Art der Vorbehandlung besteht in intravenöser, intramusku- 
lärer, intraperitonealer oder subkutaner Injektion virushaltiger Flüs- 
sigkeiten (Serum, Blut, Organsaft, Urin, Galle) von frisch geschlachteten 
oder eben verendeten Schweinen in steigenden Dosen und in bestimm- 
ten Intervallen. Am besten wird man Blut oder Urin schwer kranker 
Tiere zur Immunisierung verwenden. Ueber die Menge der zu in- 
jizierenden Flüssigkeiten, die Häufigkeit der Injektionen, die Dauer 
der Zwischenpausen lassen sich bestimmte, ein für allemal gültige 
Regeln nicht aufstellen. 

Dorser, der sich in einigen Ländern ein Verfahren zur Gewin- 
nung eines Serums gegen Schweinepest hat patentieren lassen, wendet 
zwei Methoden, eine schnelle (quick method) und eine langsame 
(slow method) an. Um zunächst eine Grundimmunität zu erzeugen, 
erhalten die Tiere mit natürlich oder künstlich erworbener Immunität 
20 cem Virus eingespritzt. Hierauf beginnt erst die eigentliche Im- 
munisierung. 

Schnelle Methode (quick method). Schweine, welche be- 
reits eine Grundimmunität erlangt haben, werden auf einmal pro 
Pfund Körpergewicht entweder mit je 10 ccm defibrinierten virulenten 
Schweinepestblutes (auf 100 Pfund — 1000 ccm) subkutan oder mit 
je 5 ccm solchen Blutes pro Pfund des Gewichtes intravenös oder intra- 
peritoneal vorbehandelt.e Nach 3 Wochen etwa wird ihnen dann 
aus dem Schwanz so viel wie möglich Blut entzogen. Dieser Aderlaß 
wird in Intervallen von 7 oder 8 Tagen wiederholt bis zu 3 Ader- 
lässen. Eventuell wird ein Monat nach dem dritten noch ein vierter 
Aderlali vorgenommen. 

Langsame Methode (slow method). Bei dieser Methode 
werden die Tiere dreimal mit steigenden Mengen defibrinierten 
Schweinepestblutes subkutan eingespritzt. Die erste Dosis beträgt 
100 cem Virus, die zweite Dosis, die nach 10—14 Tagen gegeben wird, 
250 ccm, die dritte und letzte Dosis, welche ca. 12 Tage später einge- 
spritzt wird, 500 cem Blut, immer auf 100 Pfund Körpergewicht be- 
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rechnet, oder die Tiere erhalten in wöchentlichen Abständen pro 
Pfund Gewicht subkutan je 5 ccm virulenten Pestblutes (HurTyra). 
9—10 Tage nach der letzten Injektion wird aus dem Schwanz Blut ge- 
nommen (Fig. 7) und die Blutabnahme in Abständen von einigen 
Tagen 2—3mal wiederholt. Die bei den einzelnen Entnahmen ge- 
wonnenen Blutmengen werden sofort defibriniert und entweder in 
diesem Zustande mit 0,5 Proz. Karbol versetzt, gemischt und verwendet 
oder das Blut wird zuvor zentrifugiert und nur das von den Blut- 
körperchen befreite und ebenfalls mit Karbol konservierte Serum zu 
den späteren Impfungen benutzt. Nach der Blutentnahme können die 
Tiere erneut mit virulentem Blut weiterbehandelt und nach entsprechen- 
der Zeit von neuem entweder in der angegebenen Weise zur Blut- bzw. 
Serumgewinnung benutzt oder aber getötet und vollständig entblutet 
werden. 

Nach den ersten Angaben der amerikanischen Autoren ist die 
Wirksamkeit der mit der schnellen und langsamen Methode herge- 
stellten Sera fast gleich, bei der quick method eher etwas besser, 
weshalb sie die letztere als das vielleicht für die Praxis rationellere 
Verfahren ansehen. 

Nach Hurtvra läßt sich die Frage, welche von den zwei Methoden 
für die Serumproduktion im großen vorzuziehen ist, noch nicht mit 
Sicherheit entscheiden. Das langsame Vorgehen mit allmählichem 
Hochtreiben der Immunität scheint ihm vielleicht aus dem Grunde als 
das Vorteilhaftere, weil die Virulenz des Blutes kranker Tiere, je 
nach dem Stadium der Krankheit und auch nach den einzelnen 
Seuchengängen, nicht unerheblich schwanken kann, und so die Ge- 
fahr besteht, daß bei der einmaligen Behandlung auch nur wenig oder 
selbst gar nicht virulentes Blut benutzt wird. Dagegen läuft man bei 
der langsamen Methode, wo kranken Tieren zu verschiedenen Zeiten 
entnommene Blutmengen verwendet werden, viel weniger \efahr die 
Immuntiere mit durchweg nicht entsprechend virulentem Blut zu be- 
handeln. Im allgemeinen verfahren HuryrA & WETZEL in der Weise, 
daß sie von der Krankheit genesene Schweine im Körpergewicht von 
60—100 kg entweder einmal mit 1000—1200 ccm oder 2—3mal mit 
je 500—600 cem frischen defibrinierten Blutes von getöteten pest- 
kranken Schweinen subkutan behandeln. Frühestens 10 Tage nach 
der letzten subkutanen Injektion erfolgen zunächst in 2—3-wöchent- 
lichen Abständen Blutentnahmen aus dem Schwanze und zuletzt Ent- 
blutung der Tiere. Das Blut wird entweder in defibriniertem Zu- 
stande verwendet oder zunächst zentrifugiert und nur das reine Serum 
zu Impfzwecken benutzt. 


Die von UHsrLennurn und seinen Mitarbeitern ausgearbeitete 
Methode der Serumgewinnung beruht naturgemäß auf denselben Prin- 
zipien wie die der Amerikaner, weicht aber in manchen Einzelheiten 
von ihr ab. Für die ersten Versuche dienten junge Läufer, die 
als ältere Ferkel bei den Laboratoriumsversuchen oder unter natür- 
lichen Verhältnissen die Schweinepest überstanden hatten. Anfangs 
wurden die virushaltigen Flüssigkeiten subkutan, später nur intravenös 
eingespritzt, da es bei der subkutanen Impfung wiederholt zur Bildung 
von Abszessen und Infiltrationen kam. Als Impfmaterial war ur- 
sprünglich neben Serumfiltrat auch unfiltriertes und defibriniertes 
Blut benutzt worden, später wurden nur noch keimifreie Serum- oder 
Organfiltrate oder keimfrei filtrierter Urin verwendet. 
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Im allgemeinen hat sich uns für eine rationelle Serumgewinnung 
folgendes Verfahren am zweckmäßigsten erwiesen. Größere Schweine, 
welche die natürliche oder künstlich hervorgerufene Schweinepest über- 
standen und sich wieder vollständig erholt haben, bekommen in ca. 
14-tägigen Intervallen je nach den verfügbaren Virusmengen 4--6mal 
möglichst frisches von schwerkranken Schweinen gewonnenes und 
keimfreies Serum oder Organsaftfiltrate oder keimfrei filtrierten Urin 
schweinepestkranker Tiere intravenös eingespritzt. Die Einspritzung 
geschieht am besten in die Ohrvenen mittels einer mit Duritschlauch 
versehenen Spritze von 25—50 ccm, wie sie zu Rotlaufimpfungen 
verwendet wird. van Es hat für die intravenöse Injektion bei 
Schweinen eine besondere Kanüle angegeben. Den Tieren wird 
ein Strick mit einer Schlinge um den Oberkiefer geschlungen, 
dann fest angezogen und an einem Pfosten oder eisernen Ring 
der Stallwand befestigt. Die Tiere bemühen sich loszukommen, 
indem sie nach hinten drängen, und ziehen so den Strick und die 
Schlinge fest an und halten vollkommen still (Fig. 6). Darauf wird 


eine Ohrvene nach Abtragen der dicken Haut mittels Schere freige- 
legt, in dieselbe eine Kanüle eingestochen und auf diese der Durit- 
schlauch der Spritze aufgesetzt. Als Anfangsdosis können 50 ccm 
keimfreies Organsaftfiltrat oder 50—100 cem keimfreies Serumfiltrat 
oder keimfrei filtrierter Urin intravenös injiziert und bei den folgen- 
den Dosen kann verhältnismäßig rasch mit den Virusmengen gestiegen 
werden. Es empfiehlt sich dabei größere Mengen möglichst langsam 
und mehr als 100 ccm nicht auf einmal, sondern in kurzen Pausen zu 
injizieren. Nach der 4. oder 5. Injektion kann bereits die erste Blut- 
abnahme aus dem Schwanz erfolgen. Die Tiere werden nach einiger 
Zeit wieder mit steigenden Virusmengen weiterbehandelt, dann wird 
eine erneute Blutentnahme vorgenommen und schließlich werden die 
Tiere entblutet. Bei der Entblutung kommt es darauf an, möglichst 
viel Blut zu gewinnen und es möglichst steril aufzufangen. Nach 
Stazzı kann die Ausbeute an Serum durch intraperitoneale Ein- 
spritzung von Kochsalzlösung 2 Stunden vor der Blutabnahme sehr 
verbessert werden. Die letztere Forderung kann durch Anwendung 
eines mit einem hohen sterilisierten Glasgefäß mittels Gummischlauch 
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verbundenen Trokars, der in das Herz des durch Schlag betäubten 
Tieres gestoßen wird, erfüllt werden (s. S. 338). van Es benutzt zum 
Auffangen des Blutes einen besonders konstruierten Trichter. Das 
Blut wird etwa 6 Stunden bei Zimmertemperatur, dann bis zum 
nächsten Tage bei Eisschranktemperatur gehalten, wonach das Serum 
sich gewöhnlich vollkommen abgesetzt hat. Es wird dann mittels 
Pipetten in sterile, braune Flaschen gefüllt. Der Blutkuchen wird 
in einem sterilen Tuche ausgepreßt und der blutkörperchenhaltige 
Preßsaft in einer besonderen Flasche aufgefangen. 

Bei dieser Art der Blutgewinnung geht ein ziemlich hoher Pro- 
zentsatz verloren. Wenn man von einer sterilen Entnahme des Blutes 
Abstand nehmen will, worauf man eventuell aus dem Grunde ver- 
zichten kann, weil das Serum später einen Zusatz von 0,5 Proz. 
Karbol zwecks Konservierung erhält, so empfiehlt es sich, das Blut 
mittels Durchschneidung der Axillaris zu gewinnen, wobei die Ent- 
blutung eine vollkommene ist. Das durch Schlag betäubte Tier wird 
auf einen Tisch gelegt, die Axillargegend wie zu einer Operation 
desinfiziert und ein langer tiefer Schnitt bis zu der Durchschneidung 
der Arteria axillaris ausgeführt. Das Blut fließt in der Rinne des 
Schnittes nach unten und wird hier in dicht an die Haut gehaltene 
sterile Glasgefäße aufgefangen. Bei dieser Methode, die eine Ver- 
unreinigung des Blutes durch Luftkeime nicht ausschließt, geht kaum 
eine nennenswerte Blutmenge verloren. Die weitere Behandlung ist die 
oben beschriebene, die Konservierung erfolgt durch Zusatz von Karbol 
in Gestalt der bekannten Karbolglyzerinlösung. Das Serum bleibt im 
Eisschranke bei Aufbewahrung im Dunkeln lange haltbar und wirksam. 

Als Beispiel seien nachstehend die Protokolle über die Immuni- 
sierung zweier Schweine angeführt, von denen wir das eine nur mit 
keimfreien Serum- und Organsaftfiltraten, das andere ausschließlich 
mit keimfrei filtriertem Urin vorbehandelt haben. 


Immunisierung mit 


Serum- und Organsaftfiltraten Urinfiltraten 
Eber schwarz Eber weiß 

6. 6. 1909 50 ecem Serumfiltrat iv. 14. 9. 1909 50 eem Urin iv. 
6. 7. 1909 100 „ Ri u 14.. 10. 1909. 100 a 
30. 7. 1909 120 E : 3.11.1909. 250, 
14. 8:..1909.200,- , A n 12. 2. 1910635 0:8 » 2». Nach.der 
26. 8. 1909 300 „ = R Injektion hinfällig, sehr 
5. 9. 1909 Blutentnahme 1 Liter starkes Erbrechen 
9. 9. 1909 500 cem Serum- und Or- 13. 2. 1910 erholt 

gansaftfiltrat iv. 2. 3. 1910 400 cem Urin iv. 
23. 9. 1909 Blutentnahme 1 Liter 12. 4: 191076003 ». ( „.hinkallees 
21. 10. 1909 700 eem Serum- und Or- starkes Erbrechen 

gansaftfiltrat iv. 14. 4. 1910 erholt 
132%: 1909] 26. 4. 1910 Blutentnahme 1 Liter 
19. 11. 1909) Blutentnahme je 1 Liter 23. 5. 1910 1000 cem Urin iv. 
26. 11. 1909 8. 6. 19101 L : SION 
6. 12. 1909 700 eem Serumfiltrat iv. 17. 6. 1910 Blutentnahme je 1 Lite 
187 12. 1909 an ahne se ee 27. 6. 1910 1000 cem Urin iv. 
22. 12. 1909| ” Th 12.28.1910 
16. 2. 1910 1000 eem Serumfiltrat iv. 24. 7. 1910, Blutentnahme je 1 Liter 
2. 3. 1910 Entblutet. 5. 8. 1910 

12. 8. 1910 1500 eceem Urin iv. und in- 


tram. Erbrechen 
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. 1910 1000 eem Urin iv. 
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Es könnte nun fraglich erscheinen, ob nicht gegenüber der 
periodenweisen Weiterbehandlung mit häufig wiederholten Blut- 
entnahmen eine totale Entblutung des Tieres nach dem ersten syste- 
matischen Hochtreiben seines Serums vorzuziehen sei, weil bei der 
späteren Weiterbehandlung eventuell keine Steigerung sondern eine 
Abnahme des Serumtiters eintreten könnte. In der Tat haben wir 
solche Beobachtungen, wonach sich spätere Serumentnahmen etwas 
schwächer erweisen können, gemacht, aber nur in vereinzelten Fällen. 
Im allgemeinen haben sich fast regelmäßig auch die bei den späteren 
Entnahmen gewonnenen Sera als gut wirksam erwiesen. Es ist ferner 
dabei zu berücksichtigen, daß die Schweine bei einer einmaligen 
völligen Entblutung nur verhältnismäßig wenig Serum liefern, so daß 
sich bei diesem Vorgehen die Serumgewinnung erheblich kostspieliger 
gestaltet als wenn die Schweine in Abständen weiterbehandelt und 
zu wiederholten Blutentnahmen benutzt werden können. 

Die beste Methode zu solch häufig wiederholten Teilblutungen 
ist die von Dorser vorgeschlagene Blutabnahme aus der Schwanz- 


Fig. 7. 


arterie. Der Schwanz des Schweines wird sorgfältig mit Alkohol, 
Aether und Sublimat desinfiziert. Sodann wird ein 1—2 cm langes 
Stück abgeschnitten und der Schwanz in einen sterilen Zylinder hinein- 
gehalten. Ist die Arterie durchschnitten, so läuft das Blut in freiem 
Strahle in das Glas hinein. Auf diese Weise kann man in t/, bis ®/, 
Stunden leicht 1 Liter Blut gewinnen. Das Verfahren kann so häufig 
wiederholt werden, als es die Länge des Schwanzes zuläßt. Die Tiere 
werden zum Zwecke der Blutentnahme wie bei der Einspritzung 
durch eine Maulschlinge festgehalten (Fig. 7). 

Auf diese Weise gestaltet sich auch die Serumgewinnung im 
großen ökonomisch und verhältnismäßig billig. Auch ist das Fleisch 
der geschlachteten Serumtiere genußtauglich. 

Die Benutzung keimfrei filtrierter virushaltiger Flüssigkeiten 
für die Immunisierung anstelle des von den Amerikanern und Huryra 
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angewandten unfiltrierten Materials hat sich uns gut bewährt. Auch 
die Behandlung mit filtriertem Urin wird nach unseren Erfahrungen 
von den Schweinen gut vertragen. Bei intravenöser Zuführung 
srößerer Urinmengen können sich allerdings vorübergehend nrämische 
Erscheinungen bemerkbar machen, indem bei den Tieren heftiges Er- 
brechen auftritt. Die Tiere erholen sich aber nach einigen Tagen 
wieder vollständig und lieferten uns im allgemeinen ein ebenso wirk- 
sames Serum wie die ausschließlich mit virushaltigem Serum oder 
Organsaftfiltraten immunisierten Schweine. Durch die Benutzung von 
Urin pestkranker Tiere wird die Serumherstellung erheblich verbilligt. 
Eine Steigerung der von den pestkranken Tieren gelieferten Urin- 
mengen kann man ferner dadurch herbeiführen, daß man denselben 
srößere Mengen von Kochsalzlösung intraperitoneal einspritzt. Da- 
durch wird die Urinproduktion der kranken Tiere erheblich vermehrt. 
Allerdings haben wir in solchen Fällen gelegentlich auch eine Ab- 
nahme der Virulenz des Virus feststellen können. 


Wir haben auch eine Reihe von natürlich durchseuchten zentner- 
schweren Tieren nach dem Dorserschen Verfahren mit unfiltriertem 
Material immunisiert. Die Verwendung unfiltrierten Blutes oder 
Serums, welches ja häufig die sekundär bei Schweinepest im Blut und 
den Organen auftretenden Bakterien enthält, kann insofern gewisse 
Vorteile bieten, als bei einem solchen Vorgehen in dem Serum der 
Immuntiere auch Schutzstoffe gegen diese Bakterien entstehen (GILT- 
NER). Wir haben aber Unterschiede in der Wirksamkeit der auf 
diese Weise und der mit keimfreien Filtraten hergestellten Sera gegen- 
über dem Virus nicht gesehen. Es sei hier erwähnt, daß Schweinepest- 
immunsera, welche uns von DossErt und v. Huryra in liebenswürdiger 
Weise zur Verfügung gestellt waren, in gleicher Weise wie unsere 
Sera gegen das von uns benutzte Virus schützten, und daß umgekehrt 
unsere mit keimfreien Filtraten gewonnenen Sera auch gegen das uns 
von den genannten Autoren überlassene unfiltrierte Schweinepestblut 
sicheren Schutz gewährten, obwohl das Dorsrrsche Virusblut auch 
reichlich den Bacillus suipestifer enthielt. 


Bei Benutzung von Organextrakten zur Immunisierung ist jeden- 
falls ein vorheriges Filtrieren derselben schon aus dem Grunde ange- 
zeigt, weil auch bei Schweinen die Organextrakte bei intravenöser 
Zuführung eine toxische Wirkung ausüben, welche durch vorherige 
Filtration aufgehoben werden kann (UHLENHUTH & HAENDEL). 


Neuerdings ist von Huryra die Frage aufgeworfen worden, ob 
nicht auch bei Verwendung kleinerer Blut- und Virusmengen als sie 
bisher bei den Immunschweinen angewandt wurden, die Gewinnung 
hochwertiger Sera möglich sei, da sich in Laboratoriumsversuchen 
wiederholt auch Sera von solchen Schweinen gegen die künstliche 
Infektion wirksam erwiesen haben, die zwar mit steigenden, im ganzen 
aber viel geringeren Blutquantitäten behandelt worden sind. HurTyrA 
wies dabei darauf hin, daß man schon an sich mit der Möglichkeit, 
ja Wahrscheinlichkeit, rechnen muß, daß nach der Einverleibung einer 
Flüssigkeitsmenge, die beispielsweise bei der raschen Methode etwa 
1/, bis 1/. der gesamten Blutmenge des Tieres beträgt, zufolge des 
rasch gesteigerten Blutdrucks ein Teil des eingespritzten Blutes binnen 
kurzer Zeit durch die Nieren ausgeschieden und nur der restliche 
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Teil vom Organismus verarbeitet wird. Es sind von diesem Autor 
nach dieser Richtung auch Versuche aufgenommen worden, doch liegt 
eine genauere Mitteilung über deren Ergebnisse unseres Wissens 
bisher noch nicht vor. Wir haben in einzelnen Fällen auch mit ver- 
hältnismäßig kleinen Virusmengen — Höchstdosis 100 com — Sera 
erhalten, welche eine deutliche Schutzwirkung ausübten, ihre Schutz- 
werte entsprechen aber doch nicht denen unserer anderen Sera, welche 
wir in der angegebenen Weise unter Verwendung großer Filtrat- 
mengen gewonnen hatten. Schließlich haben UntenhurH und seine 
Mitarbeiter auch versucht, bei Schweinen durch Immunisierung per 08 
wirksame Sera zu bekommen. Immune Schweine bekamen in be- 
stimmten Intervallen zwei Monate hindurch die Organe oder ganze 
Kadaver schweinepestkranker Tiere zu fressen. Sie zeigten nach der 
ersten Fütterung Verdauungsstörungen, erholten sich aber und ließen 
bei den späteren Fütterungen keine krankhaften Reaktionen, auch 
keine Beeinträchtigung der körperlichen Entwickelung erkennen. Ihr 
Serum verlieh aber gesunden Ferkeln, in Mengen von 20 und 30 ccm 
eingespritzt, keinen Schutz gegen die natürliche Infektion mit 
Schweinepest. 


d) Wertbestimmung des Schweinepestserums; Schutz- 
und Heilwirkung des Serums. 


Die Schutzwirkung des Schweinepestserums tritt sowohl in Er- 
scheinung, wenn man Schweinen virulentes Virus und Immunserum 
gleichzeitig an verschiedenen Stellen oder gemischt subkutan ein- 
spritzt, wie auch, wenn man mit Immunserum geimpfte Ferkel mit 
nichtgeimpften oder mit Normalserum gespritzten Tieren in einen 
schwer verseuchten Stall bringt. Die nicht mit Immunserum ge- 
impften und die mit Normalserum geimpften Tiere erkranken dann 
prompt und gehen in der Regel an Schweinepest zugrunde, während die 
mit Immunserum behandelten Ferkel, sofern das Serum genügend hoch- 
wertig und in ausreichender Menge angewandt war, gesund bleiben. 


UHLENHUTH und seine Mitarbeiter haben zuerst große Serum- 
mengen angewandt; sie beobachteten bei reinen Serumgaben (ohne 
Virus) von 20—50 ccm regelmäßig einen Schutz von 4—8 Wochen 
und noch länger. Später erzielten sie mit kleineren Serumdosen den- 
selben Erfolg. Auch blieben nicht selten behandelte Tiere, selbst 
wenn sie ständig im Seuchenstall gehalten wurden, dauernd gesund, 
woraus hervorging, daß diese Tiere sich unter dem Serumschutz 
durch ständige Aufnahme von Virus im Seuchenstall zugleich aktiv 
immunisiert hatten, eine Tatsache, die auch unabhängig von HuryrA 
festgestellt wurde. Wir wenden jetzt gewöhnlich für Schweine 


im Körpergewicht bis zu 20 kg 15 ccm Serum 
3 20:bis ‘50 .„. 20.5; > 


uber 5075, 30/235  2an. 
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In Amerika werden im allgemeinen Schweinen bis zu 100 Pfund 
Körpergewicht 20 ccm Serum gegeben. 


Huryra hat für das von ihm hergestellte Serum die Dosen 
folgendermaßen festgesetzt: 
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für Schweine im Körpergewicht bis 20 kg 10 ccm 
” ” ” „ von 20 „ 40 „ 12 &) 
„ „ „ „ „ 40 „ 60 „ 15 2) 


„ ” ” a „ 60 „ 75 ” 20 be} 
35 ; 2 nn über 75 „ 25-30 , 


Bei dem von der Firma Gans in den Handel gebrachten Serum 
endlich betragen die für die Schutzimpfung angegebenen Dosen 


für Schweine bis zu a5 kg 10 ccm 


” ” ” ” 25 „ 12 2] 
„” ” „ ” 50 ” 12 „ 
„ ” 100 „ 20 ” 


a "über OO en, 


Die Größe der erforderlichen Serummengen wird sonach von den 
einzelnen Autoren etwas verschieden angegeben. Sie ist in gewisser 
Hinsicht einmal abhängig von dem Körpergewicht der Tiere. Aller- 
dings empfiehlt es sich nach unseren Erfahrungen auch bei ganz 
kleinen Tieren mit den Serumgaben nicht unter 15 ccm herunter- 
zugehen. Auch ganz junge Ferkel, welche für die Seuche ja be- 
sonders empfänglich sind, vertragen die erste Einspritzung von 15 
und selbst 20 ccm sehr gut. In erster Linie ist aber die Höhe der 
Serumdosis abhängig von der Wertigkeit des Serums. Jedes 
Serum, das in der Praxis Verwendung finden soll, muß deshalb nicht 
nur in der üblichen Weise auf Keimfreiheit, sondern auch auf seinen 
Schutzwert genau geprüft werden. 


Die Prüfung des Serums auf seinen Schutzwert wird zurzeit in 
verschiedener Weise ausgeführt. Die Amerikaner, sowie Huryra, 
prüfen das Serum in der Weise, daß sie Ferkeln eine bestimmte Menge 
virulenten Pestblutes und gleichzeitig fallende Mengen des zu prüfen- 
den Serums und einigen Ferkeln als Kontrolle das Virus allein sub- 
kutan einspritzen, dabei können gleichzeitig auch sämtliche Versuchs- 
tiere in einem verseuchten Stall der natürlichen Ansteckung ausge- 
setzt werden. 


Von Huryra wird ein Serum dann als vollwertig und für die 
Praxis geeignet angesehen, wenn 8 ccm desselben bei etwa 25 kg 
schweren Tieren 1—2,0 ccm virulentes Blut wirkungslos machen. 
Huryra empfiehlt für die Serumprüfung halbjährige Tiere zu ver- 
wenden, welche sich dazu besser eignen als vor kurzem abgesetzte 
oder noch saugende Ferkel. 


Bei diesem Vorgehen liegen allerdings die Verhältnisse insofern 
ungünstig, als man weder über die Menge noch über die Virulenz des 
ultravisiblen Virus, mit dem man jeweils arbeitet, im einzelnen Falle 
genau orientiert ist. Man kann bei den verschiedenen Serumprüf- 
ungen im gewöhnlichen Tierversuch durch Einspritzung bestimmter 
Mengen von Virus und von Serum bei Schweinen das Serum nicht 
regelmäßig gegen ein bestimmtes Virus von gleicher Virulenz einstellen 
und vermag deshalb auch bei dieser Art der Serumauswertung einen 
absolut bestimmten und vergleichbaren Wert des Serums nie mit 
Sicherheit zu ermessen. Mit Rücksicht darauf ist von ÜHLENHUTHR eine 
andere Art der Wertbestimmung und der Prüfung der für die 
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Anwendung in der Praxis bestimmten Schweinepestsera in Vor- 
schlag gebracht und aufgenommen worden, welche nicht nur die 
erwähnten Fehler- 
quellen nach Mög- 
lichkeit vermeidet, 
sondern auch speziell 
den Verhältnissen der 
Praxis möglichst an- 
gepaßt ist. 

Die Prüfung der 
Sera erfolgt nach der 
von UÜHLENHUTH ange- 
sebenen Methode in 
einem Seuchenstall, 
in welchem sich 
fortgesetzt kranke 
Tiere befinden. Fig. 8. 

Während, wie bereits 

betont, die Erhaltung eines Virus mit auch nur ziemlich gleich- 
bleibender Virulenz im Reagenzglase nicht möglich ist, hat 
uns eine sich über 
mehrere Jahre er- 
streckende Erfah- 
rung gelehrt, dab 
ein derartiger, ver- 
hältnismäßig leicht 

einzurichtender 

Seuchenstall seine 
Virulenz in an- 
nähernd gleicher 
Weise bewahrt. 
Die in einen sol- 
chen Seuchenstall 
gesetzten unbe- 
handelten, bzw. mit 
normalem Schwei- 
neserum gespritzten 
Ferkel erkranken regelmäßig und verenden gewöhnlich innerhalb von 
ca. 14—18 Tagen. Dagegen müssen die mit fallenden Mengen von 
Schweinepestimmunserum vorbehandelten, gleichzeitig mit den Kon- 
trolltieren eingesetzten und dauernd im Seuchenstall gehaltenen Ferkel 
mindestens 4—6 Wochen vollkommen gesund bleiben. Die Wirksam- 
keit eines Schweinepestimmunserums kann bei dieser Art der Prüfung 
als ausreichend angesehen werden, wenn bei Ferkeln von ca. 10 kg 
die intramuskuläre Impfung von 10—15 cem einen so lange dauern- 
den Schutz im Seuchenstall gewährt und die Kontrolltiere in der an- 
gegebenen Zeit zugrunde gehen. Die Figuren 8 und 9 zeigen ein 
mit Serum geimpftes (Fig. 8) und ein ungeimpftes Ferkel (Fig. 9) 
nach 14-tägigem (Fig. 9) und 4-wöchigem (Fig. 8) Aufenthalt im 
Seuchenstall. 

Ein Serum, das diese schweren, den praktischen Verhält- 
nissen angepaßten Bedingungen voll erfüllt, wird auch in der 


Fig. 9. 
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Praxis bei rechtzeitiger Anwendung eine ausreichende Schutzxraft 
entfalten. Wie bei allen passiven Immunisierungen ist die Dauer des 
Schutzes eine zeitlich begrenzte und von der Wertigkeit und der 
Menge des eingespritzten Immunserums abhängig. Nach den Angaben 
der Amerikaner erzeugt die Serumschutzimpfung allein einen passiven 
Serumschutz von ca. 3-wöchiger Dauer. UHLENHUTH und seine Mit- 
arbeiter sahen dagegen, wie erwähnt, meist eine erheblich länger: 
dauernde Wirkung des Serums und nicht selten bei den im Seuchen- 
stalle gehaltenen und allein mit Serum geimpften Tieren auch das 
Eintreten einer aktiven Immunität unter dem Serumschutz. HuryrA 
machte dieselbe Beobachtung; nach seinen Erfahrungen bleiben Tiere, 
die in bereits verseuchten Herden nur mit Immunserum behandelt 
worden sind, mit sehr wenigen Ausnahmen für ihr ganzes Leben vor 
späteren Erkrankungen geschützt. 


Vorbedingung für das Zustandekommen dieser Immunität ist, 
daß die Tiere unmittelbar nach der Serumimpfung eine Zeitlang in 
der verseuchten Herde oder wenigstens an einem infizierten Orte be- 
lassen werden, wo sie der natürlichen Ansteckung ausgesetzt bleiben. 
Man muß danach annehmen, daß die Tiere trotz der Serumimpfung er- 
kranken und unter dem Serumschutz nur eine ganz leichte Erkrankung 
durchmachen, die jedoch genügt, um eine dauernde aktive Immunität 
zu erzeugen. Entsprechend berichtet auch HuryrA, daß bei einem 
Teile der in verseuchten Herden mit Serum geimpften Tiere nach 
einer gewissen Zeit Anzeichen einer schwachen Erkrankung, ver- 
minderte Freßlust, Bindehautkatarrh, ähnlich wie bei leicht pest- 
kranken Schweinen auftreten können. Infolge des Serumschutzes 
bleiben die Erscheinungen aber leicht und gehen rasch vorüber. 


Nach allen Beobachtungen ist dem Serum ferner auch eine gewisse 
Heilwirkung zuzuerkennen, die allerdings nur gering ist und sich nur 
in den ersten Tagen nach der Infektion geltend zu machen vermag. 
Von Dorsrr sind nach dieser Richtung besondere Versuche angestellt 
worden. 12 Schweine, welche sicher infiziert waren, wurden mit Serum 
behandelt, und zwar nach verschiedenen Zeiten. Es ergab sich, dab 
15—25 ccm Serum genügten, das Leben der Tiere zu retten, unter 
der Voraussetzung, dab das Serum innerhalb von 4 Tagen nach der 
Infektion gegeben wurde. Später waren selbst große Mengen, 35 bis 
50 cem des Serums, nicht mehr imstande, die Tiere zu retten. 


Huryra und Köves geben an, daß das Immunserum auch nach 
bereits erfolgter Ansteckung zum mindestens bis zum 6. Tage des In- 
kubationsstadiums imstande ist, den Ausbruch der Krankheit zu ver- 
hüten. Die Heilwirkung der einzelnen Sera ist wohl zunächst eben- 
falls abhängig von der Wertigkeit des Serums und es scheint ohne 
weiteres verständlich, daß ein hochwertiges Serum eventuell noch 
einen oder den anderen Tag später nach der erfolgten Ansteckung den 
Ausbruch der Erkrankung zu verhüten vermag als ein minder- 
wertigeres Serum. Wir haben aber auch bei im Schutzversuch be- 
sonders hochwirksamen Seris ebenfalls die Erfahrung gemacht, daß 
selbst solchen Seris nur in den ersten Tagen nach der Infektion noch 
eine Heilwirkung zukommt. Es wird dies wohl darauf beruhen, daß 
sobald die durch das Virus bedingten Veränderungen im Darm (Blu- 
tungen, Entzündungen) gesetzt sind, sekundär eine Einwanderung 
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nicht nur des Bac. suipestifer, sondern auch anderer Bakterien in das 
Blut und die Organe stattfinden kann, und diese Begleitbakterien dann 
ihre deletäre Wirkung im Tierkörper entfalten. Gegen derartige 
Mischinfektionen kann natürlich das Schweinepestimmunserum nicht 
wirken, genau wie das für das Diphtherieserum bei der Diphtherie des 
Menschen genugsam bekannt ist. Vielleicht könnte in solchen Fällen 
die Wirkung des Serums vorteilhaft durch die gleichzeitige Anwen- 
dung von polyvalentem und antitoxischem Pestiferserum unterstützt 
werden (vgl. hierüber auch Abschnitt V, S. 402). 

Was endlich die Frage anlangt, ob nicht durch das Serum even- 
tuell eine Verschleppung des Infektionsstoffes stattfinden kann, so geht 
aus den bereits mitgeteilten Versuchen hervor (S. 369), daß eine der- 
artige Gefahr nicht besteht, weil das zur Vorbehandlung in den im- 
munen Schweinekörper eingeführte Virus innerhalb kurzer Zeit völlig 
paralysiert wird. Da zwischen der letzten Injektion virulenten Ma- 
terials und der Blutentnahme oder der Tötung der Immuntiere zum 
Zweck der Serumgewinnung meist 2—3 Wochen vergehen, so ist es 
ausgeschlossen, daß das nach dieser Zeit entnommene Serum noch 
Virus enthalten könnte. 


e) Simultan-Impfung. 


Die Tatsache, daß der durch die Serumimpfung bewirkte Schutz, 
sofern die geimpften Tiere keine Gelegenheit haben Virus auf- 
zunehmen, nur ein zeitlich begrenzter ist, hatte schon die amerikani- 
schen Autoren veranlaßt, umfangreiche Versuche mit gleichzeitiger 
Impfung von Serum und Virus vorzunehmen, um auf diese Weise auch 
eine aktive Immunisierung und langdauernde Immunität zu erzielen. 
Die ersten Simultan-Impfungsversuche von Dorser wurden in der 
Weise ausgeführt, daß Serum und hochvirulentes Virus an getrennten 
Körperstellen in verschiedener Dosierung gleichzeitig injiziert und die 
Tiere nach der Injektion 3 Wochen in einem seuchenfreien Stalle 
beobachtet werden. Von 168 auf diese Weise in den Jahren 1905 bis 
1906 simultan geimpften Schweinen zeigten 35—=21 Proz. nach der 
Impfung sichtbare Krankheitserscheinungen und 15=%9 Proz. der 
Tiere starben. Die Serumdosen, welche in diesen Fällen gegeben 
waren, schwankten zwischen 21/,—20 ccm, die Virusmengen zwischen 
0,25 und 5 ccm. Dagegen erkrankten von 54 Schweinen, welche 
mit Virus allein geimpft waren, sämtliche (100 Proz.) und 50 
— 92,5 Proz. starben an Pest. 

Von den simultan geimpften Tieren wurden später nach drei 
Wochen bis 31/, Monaten 136 der natürlichen Infektion ausgesetzt, 
von denen nur 4=3 Proz. starben, während von 68 ungeimpften unter 
denselben Bedingungen gelassenen Kontrolltieren 56 — 82 Proz. zu- 
grunde gingen. Die Ergebnisse dieser Versuche bewiesen überzeugend, 
daß bei der Schweinepest auch mittels der Simultanimpfung eine 
Immunisierung möglich ist und zeigten zugleich, daß dadurch eine 
Immunität von erheblich längerer Dauer erzeugt werden kann, als sie 
von den amerikanischen Autoren bei reiner Serumimpfung beobachtet 
worden war. ÜHLENHUTH und seine Mitarbeiter haben bei ihren Ver- 
suchen mit simultaner Impfung recht wechselvolle Resultate erzielt. 
Sie verwandten zuerst Mischungen von Serum und Virus, die unmittel- 
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bar nach der Herstellung den Schweinen eingespritzt wurden. Je 
nach dem verwendeten Serum und Virus haben sie bei den gleichen 
Mischungsverhältnissen in manchen Fällen eine ausgesprochene und 
anhaltende Immunität erzeugen können in anderen dagegen nicht. 
Ebenso ungleichmäßige Resultate wurden erhalten, wenn Virus und 
Serum nicht gemischt, sondern getrennt an verschiedenen Stellen des 
Körpers gleichzeitig eingespritzt wurden, oder wenn die mit Serum 
behandelten Tiere gleichzeitig mit kleinen Mengen von Virus oder 
Augensekret kranker Tiere von der Augenschleimhaut aus infiziert 
wurden. Es zeigte sich ferner, daß simultan geimpfte Tiere, wenn 
sie sofort in einen verseuchten Stall eingesetzt wurden, erkranken 
können, während andere mit den gleichen Dosen desselben Virus und 
Serum behandelte Tiere immun wurden, wenn sie in nicht verseuchten 
Käfigen gehalten waren. Es ist eben außerordentlich schwer, wenn 
nicht überhaupt unmöglich, Virus und Immunserum jeweils im ein- 
zelnen Fall in richtigem Verhältnis abzustimmen. Zur Erzeugung einer 
aktiven Immunität ist ein gewisses Plus von virulentem Material nötig, 
das die immunisierende Reaktion im Tierkörper auslösen muß. Wir 
haben aber kein Mittel in der Hand, das Virus sowohl wie das Serum 
und zwar schnell innerhalb 24 Stunden gegeneinander auszutitrieren, 
Eine solche Auswertung müßte schnell erfolgen. Sie erfordert aber, 
da die Prüfung an Ferkeln vorgenommen. werden muß, mindestens 
3—4 Wochen. Inzwischen kann sich aber das Virus wieder so ge- 
ändert haben, daß man über die anzuwendende Dosis doch wieder im 
Unklaren ist. Ist das Serum im Vergleich zum Virus zu stark, so 
wird eine vollständige Neutralisierung des Virus stattfinden und 
es wird keine aktive Immunität auftreten. Ist das Virus zu stark, 
so wird das Tier erkranken und kann Veranlassung zu weiteren An- 
steckungen geben. Da wir also kein Mittel in der Hand haben, mit 
Sicherheit in jedem Falle bei diesen Versuchen eine Impfkrankheit 
zu verhindern, so ist mit der Simultanimpfung immer eine 
nicht zu unterschätzende Gefahr der Seuchenverbrer 
tung verbunden, wodurch die Möglichkeit ihrer Anwendung er- 
heblich beschränkt wird. ’ 


f) Anwendung des Schweinepestimmunserumsin der 
Praxis! 


I. Simultanimpfung. Die simultane Schutzimpfung ist bisher in 
der Praxis hauptsächlich in den Vereinigten Staaten in Amerika sowie 
in Ungarn angewandt worden. In Amerika waren die erzielten Er- 
folge nicht ungünstig. Nach Mervın waren bis Ende des .Jahres 
1909 etwa 2000 Schweine simultan geimpft worden, mit dem Ergebnis, 
dab in verseuchten Beständen unter den geimpften Tieren 5—15 Proz., 
in unverseuchten Beständen 0 Proz. Verluste, zu verzeichnen waren, 
während unter den ungeimpften Tieren die Verlustziffern 35 und 
selbst 75 bis 89 Proz. betrugen. 

Nach den Mitteilungen von Huryra und Köves, welche in neuerer 
Zeit umfangreiche Versuche in Ungarn mit diesem Verfahren ausge- 
führt haben, hat hier die simultane Schutzimpfung anfänglich wenig 
günstige Ergebnisse geliefert, indem in den geimpften Herden etwa 
2 Wochen nach der Impfung Erkrankungen auftraten, die bis 25 Proz. 
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Verluste verursachten. Später waren die Erfolge wesentlich besser. 
Bei den Impfungen seit 1910, welche sich auf 30 Herden mit insgesamt 
etwa 10000 Schweinen im Alter von 21/,—18 Monaten erstreckten, 
waren die Impfverluste meist nur sehr gering. Allerdings erkrankte 
fast stets zwischen dem 7. und 12. Tage nach der Impfung ein be- 
trächtlicher Teil der Herde unter Erscheinungen von verminderter 
Freßlust und Mattigkeit. Gewöhnlich dauerten diese Erscheinungen 
nur 24Stunden, die Tiere erholten sich rasch wieder vollkommen. Nach 
den Erfahrungen Huryras gelingt es in solchen Fällen, in welchen 
nach der Impfung offensichtliche Erkrankungen auftreten, größere 
Verluste dadurch zu vermeiden, daß die Tiere, welche nach der Im- 
pfung erkranken, erneut mit Serum behandelt werden. Aber selbst 
wenn in solchen Fällen auf diese Weise stärkere Verluste verhütet 
werden können, so ist, wenn die Impfung ursprünglich in pest- 
freien Herden ausgeführt worden war, doch eine Verseuchung des Be- 
standes herbeigeführt, die dessen Sperrung notwendig macht und An- 
laß zu einer weiteren Verschleppung des Ansteckungsstoffes geben 
kann. Wir glauben deshalb, daß die Anwendung der Si- 
multanimpfung trotz der nicht ungünstigen Ergebnisse 
in Amerika und Ungarn solange keine sichere Austitrie- 
rungsmethode von Serum und Virus für dieses Verfahren 
sefunden ist, in der Praxis nur in an sich verseuchten 
Beständen in Frage kommen kann. Es ist allerdings in solchen 
Fällen wieder zu berücksichtigen, dab der momentane Serumschutz 
bei der simultanen Impfung durch das beigegebene Virus herabge- 
mindert wird, so dab auch in verseuchten Beständen die einfache 
Serumimpfung der Simultanimpfung doch vorzuziehen sein dürfte, 
zumal hier nach Huryras und unseren Erfahrungen, wie erwähnt, 
die Tiere durch. Aufnahme von Virus unter dem Serumschutz 
eine aktive Immunisierung erwerben können. Wie wir durch münd- 
liche Mitteilungen erfahren haben, gehen in Ungarn nicht selten 
Schweinezüchter in der Weise vor, daß sie unter ihre pestfreien Be- 
stände, nachdem diese mit Serum geimpft sind, pestkranke Schweine 
aus anderen Herden einsetzen, um so für ihre Tiere Gelegenheit zur 
Aufnahme von Virus und zur gleichzeitigen Erlangung einer aktiven 
Immunität unter dem Serumschutz zu schaffen. Auch dieses Vor- 
gehen birgt natürlich eine gewisse Gefahr, es ist andererseits aber 
ein bemerkenswertes Zeichen, welches Vertrauen der sicheren Wirk- : 
samkeit der Serumschutzimpfung gegen die Schweinepest von den 
Schweinezüchtern in Ungarn bereits entgegengebracht wird. 


2. Einfache Serumschutzimpfung. In Deutschland sind 
bisher in der Praxis Serumschutzimpfungsversuche in beschränktem 
Umfange von UHLENnHUTH und seinen Mitarbeitern, sowie in Fort- 
setzung der Versuche v. OSTERTAGS von RÄBIGER und STADIE ausge- 
geführt worden. 

UHLEnHuTH berichtete über Versuche, welche sich in verschiedenen 
meist schwer verseuchten Beständen auf 743 Schweine erstreckten, 
von denen 330 geimpft, 413 ungeimpft geblieben waren. Von den 
geimpften Tieren verendeten an Pest bzw. wurden geschlachtet 61 
— 18,4 Proz., von den ungeimpften 212 = 51,3 Proz. 

Von STApıE und RägIGEer wurden in der Praxis in 24 Beständen 
Impfungen mit größtenteils gutem Erfolge ausgeführt. 
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Nach den übereinstimmenden Erfahrungen ist der Erfolg der 
Impfung in den einzelnen Seuchengängen verschieden; er gestaltet 
sich am günstigsten in solchen Beständen, in welchen die Seuche 
akut aufgetreten ist und die Impfung sofort beim ersten Beginn des 
Ausbruches vorgenommen wird. In solchen Fällen gelingt es nicht 
nur häufig die Verlustziffern wesentlich zu verringern, sondern nicht 
selten auch die Seuche durch die Impfung zum sofortigen Stillstand 
zu bringen. Weniger kommt die Serumwirkung zur Geltung in solchen 
Beständen, in denen dieSeuche schon einige Zeit herrscht und bereits 
einen großen Teil der Tiere befallen hat, weil bei vielen Tieren, 
welche den Ansteckungsstoff schon aufgenommen haben, wenn sie auch 
noch nicht offensichtlich erkrankt sind, die Impfung zu spät kommt. 
Das Schweinepestserum ist ja, wie erwähnt, in erster Linie ein 
Schutzserum und seine Heilwirkung nur eine recht be- 
schränkte. 


Ungünstiger liegen die Verhältnisse auch in chronisch verseuchten 
Beständen, in welchen die Pest, wenn auch in leichter Form, schon 
lange herrscht, da es auch hier meist nicht möglich ist, gesunde und 
kranke Tiere sicher zu unterscheiden und andererseits in solchen Be- 
ständen unter dem Einfluß des Virus bakterielle Sekundärinfektionen 
aufkommen können, durch welche die Serumwirkung ebenfalls beein- 
trächtigt werden kann. Wie verschieden je nach den Umständen der 
Erfolg der Serumschutzimpfung sein kann, geht aus einem von UHLEN- 
HuTH angeführten Beispiel hervor, wonach in einem besonders schwer 
verseuchten Bestande von 77 geimpften Tieren eine Mortalität von 
40 Proz. beobachtet wurde, denen bei den ungeimpften eine Mortalität 
von 78 Proz. gegenüberstand, während in einem anderen Bestande 
dagegen von 34 geimpften Tieren nur eins verloren ging, — 2,9 Proz., 
von 64 ungeimpften dagegen 60 —= 93 Proz. Mortalität. 


Auch bei den von HuryrA in Ungarn in ausgedehntem Maße vor- 
genommenen Serumimpfungen in der Praxis wurden entsprechende 
Erfahrungen gemacht. Es sei hier eine Zusammenstellung angeführt, 
welche uns in liebenswürdiger Weise von HuryrA zur Verfügung ge- 
stellt wurde, und welche sich auf 695 in der Zeit vom April 1909 bis 
März 1912 geimpfte Herden mit 83331 geimpften Schweinen bezieht, 
über die ihm Berichte zugegangen sind. 


Resultate der Schutzimpfung gegen Schweinepestin Ungarn. 
(Vom April 1909 bis Ende März 1912.) 


Zahl der Proz. aller | Zahl der Proz. aller Verluste | Gesamtverlust B 
Bestände | Bestände | Impflinge ‚Impflinge in Proz. \ Stück | Proz. 
358 51,5 27 938 33,5 0 0 | ) 
119 17,1 23.423 98,1 012405 Silo 
52 7,5 8035 9,7 51-100 |  BosamT, 
68 9,8 11 182 134 | 10,1—20,0 794 16,0 
597 85,9 70578 | 84,7 2920: AR 
34 4,9 4412 | 5,3 | 20,1-30,0 1042 23.5 
38 3%) 4722 Di 30,1—50,0 | 1749 37,0 
26 30 3614 1.3 | 50,1u.mehr| 2446 67,7 


695 83331 8557 | 103 
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Nach dieser Zusammenstellung ist die Seuche in 51,5 Proz. aller 
Bestände nach der Impfung ohne jeden weiteren Verlust sofort zum 
Stillstand gekommen. In 17,1 der Bestände betrug der Verlust nur 
2,2 Proz., in 7,5 Proz. der Bestände 7,6 Proz. und in 9,8 Proz. der 
Bestände 16,0 Proz. Ueberhaupt belief sich der Gesamtverlust in 
85,9 Proz. aller Bestände auf 4,2 Proz. Weniger günstig, zum Teil 
vielmehr ungünstig war das Resultat in 13,1 Proz. der Bestände. Für 
manche dieser Bestände ergibt sich aus den Berichten, dab die Schutz- 
impfung erst in einem vorgeschrittenen Stadium der Verseuchung 
vorgenommen wurde, wo schon der größte Teil der Herde offensichtlich 
krank war und in einigen Fällen wurde die Seuche nachträglich als 
Rotlauf erkannt. 

Berücksichtigt man bei der Beurteilung der angeführten Ausweise 
die Tatsache, daß die Schweinepest in ungeimpften Beständen in 
Ungarn nach vieljährigen Erfahrungen einen Durchschnittsverlust von 
30—35 Proz., häufig aber einen solchen von 50—70 Proz. und noch 
mehr verursacht, so ist das Ergebnis, wonach sich der Gesamtverlust 
in 85,9 Proz. der Bestände mit 70378 Impflingen auf nur 4,2 Proz. 
belief, als ein außerordentlich günstiges zu bezeichnen. Ein wieder- 
holtes Auftreten der Schweinepest in Beständen, die nach der Impfung 
seuchenfrei geworden sind, wurde nach der Angabe Huryras nur aus 
ganz vereinzelten Orten (bis November 1910 aus 6) gemeldet. 

Entsprechend liegen aus Ungarn eine ganze Reihe von günstigen 
Berichten über die Anwendung des Serums vor. Infolge Jieser gün- 
stigen Ergebnisse haben auch die Zahl der Impfungen und der Ver- 
brauch des Serums in Ungarn immer mehr zugenommen. Nach- 
stehende graphische Darstellung, welche wir ebenfalls der Liebens- 
würdigkeit von Professor Huryra verdanken, gibt ein anschauliches 
Bild über die Steigerung des Serumbedarfs in Ungarn, die zu einem 
Verbrauch von 450 Liter im Dezember 1911 geführt hat (Fig. 10). 


Auch in vielen Staaten der Vereinigten Staaten Amerikas wird 
das Serum im großen hergestellt und verwandt, allerdings, wie erwähnt, 
häufig kombiniert mit Virus zu Simultanimpfungen. 

In Deutschland kommt ferner ein Serum von der Firma Gans 
in Anwendung, über dessen Verwendung mit günstigen Erfolgen Be- 
richte von SPITZER, Stock und PFEIL vorliegen. 

Die Ausführung der Serumimpfung in der Praxis wird zweck- 
mäßig in der Weise durchgeführt, daß in seuchenfreien Beständen 
alle Tiere, in Herden, in welchen die Seuche aufgetreten ist, so rasch 
wie möglich nach dem Seuchenausbruch alle noch gesunden und nicht 
sichtbar kranken Tiere mit der jeweils der Vorschrift entsprechenden 
Serummenge (vgl. S. 377/378) subkutan unter der Haut der inneren 
Schenkelfläche, oder intramuskulär geimpft werden. Um die schutz- 
seimpften Schweine in bereits verseuchten Beständen nicht zu 
schweren Infektionsbedingungen auszusetzen, empfiehlt es sich, die 
Tiere zwar in den verseuchten Stallungen zu belassen, die sichtlich 
kranken Schweine aber von ihnen abzusondern und die bereits schwer 
erkrankten Tiere abzuschlachten. Schweine, welche trotz der Im- 
pfung später Symptome einer akuten Erkrankung zeigen, empfiehlt 
Huryra mit einer größeren Serumdosis nochmals zu impfen. 

Eine Wiederholung der Impfung kann ferner in Betracht kommen 
in unverseuchten Beständen, in welchen die Tiere keine Gelegenheit 
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haben Virus aufzunehmen, da hier der passive Serumschutz nur ein 
zeitlich begrenzter sein kann. 

Im allgemeinen wird die Impfung in solchen Beständen nament- 
lich auch dann in Frage kommen, wenn etwa die Einschleppung der 
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Schweinepest durch angekaufte Tiere zu befürchten ist. Auch in 
chronisch verseuchten Beständen wird mit der Serumschutzimpfung 
allmählich die Entseuchung des Bestandes erzielt werden können, 
aber nur dann, wenn systematisch alle jungen Ferkel so bald als 
möglich der Schutzimpfung unterzogen werden. Das Serum kann nach 
allen Erfahrungen auch bei Saugferkeln ohne Schaden angewandt 
werden. Ueber die etwaige Anwendung antibakterieller Sera bei 
Schweinepest vgl. den nächsten Abschnitt S. 402. 


V. Beziehungen der Schweinepest zu dem Baeillus suipestifer 
und anderen Bakterienarten. 


In den vorhergehenden Abschnitten ist wiederholt darauf hinge- 
wiesen worden, daß zwischen der Schweinepest und verschiedenen 
Bakterienarten insofern auffallende Beziehungen bestehen, als häufig 
in den Organen an Schweinepest verendeter oder während der Er- 
krankung notgeschlachteter Schweine diese Bakterien, und zwar ge- 
wöhnlich dann in Reinkultur nachgewiesen ‘werden können. Es soll 
daher anschließend auch auf diesen eigenartigen Zusammenhang noch 
kurz eingegangen und die betreffenden Bakterienarten, soweit sie 
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noch nicht in anderen Kapiteln des Handbuches behandelt worden 
sind, einer kurzen Besprechung und Beschreibung unterzogen werden. 
In Betracht kommen dabei hauptsächlich der Bacillus suipestifer und 
die verschiedenen Varietäten desselben, der Bacillus typhi suis Grässer 
und der Bacillus suipestifer VoLDAGSEN von DamManN & STEDEFEDER, 
der Bacillus enteritidis GÄRTNER, sowie der Bacillus suisepticus. 


a) Der Bacillus suipestifer. 


Der Bacillus suipestifer (Hogcholerabacillus von SALMON & SMITH) 
wird bei schweinepestkranken Tieren in einem besonders hohen 
Prozentsatz der Fälle gefunden. Durch die Feststellung seines häufi- 
gen Vorkommens in Reinkultur in den Organen schweinepestkranker 
Schweine waren ursprünglich Sarmov & Smitu im Jahre 1885 ver- 
anlaßt worden, diesen Bacillus als Erreger der Krankheit anzusprechen. 
Da bei den späteren Nachprüfungen in dieser Hinsicht in den ver- 
schiedensten Ländern die Angaben der genannten amerikanischen 
Autoren bestätigt wurden, so bestand über die Rolle des Bacillus 
suipestifer als Erreger der Schweinepest kein Zweifel, bis durch die 
Arbeiten von DE SCHWEINITZ & DoRSET, sowie von DorsET, BoLToN 
& Mc Bryoe die Lehre über die Aetiologie dieser Krankheit in ein 
neues Licht gerückt wurde und durch diese Untersuchungen wie 
die von HuTyra, v. ÖSTERTAG, von UHLENHUTH u. a. die sekundäre 
Bedeutung dieses Bacillus aufgeklärt wurde. Hinsichtlich des morpho- 
logischen, wie seines kulturellen und serologischen Verhaltens zeigt 
der Bacillus suipestifer eine so weitgehende Uebereinstimmung mit 
dem Bacillus Paratyphi B, dem Bacillus typhi murium, dem Ba- 
cillus der Psittacose, dem von Smitm bei Abort einer Stute ge- 
fundenen Bacillus, dem Bacillus icteroides Sanarelli, sowie mit 
verschiedenen bei Fleischvergiftungen beschriebenen Stämmen, daß 
eine sichere Trennung von diesen Bakterienarten mit den bisher 
gebräuchlichen differentialdiagnostischen Methoden nicht möglich ist. 
Er gehört somit zu jener Gruppe von Bakterien, welche man nach 
dem Vorgange von Surr# früher mit dem Sammelnamen Hogcholera-, 
dann auch als Salmonella- oder FrLüsgE-KAENSCHE-Gruppe und in 
neuerer Zeit unter der Bezeichnung Paratyphusgruppe zusammen- 


gefaßt hat (vergl. hierüber auch die einschlägigen Kapitel dieses 
Handbuches). 


„„Morphologisches und kulturelles Verhalten. Der Baeillus sui- 
pestifer ist wie der Bacillus Paratyphi B ein äußerst lebhaft bewegliches Kurz- 
stäbehen mit abgerundeten Ecken. Die Bewegung erfolgt mittelst einer großen 
Anzahl peritrich angeordneter Geißeln (Fig. 11 u. 13). Die Gestalt und Größen- 
verhältnisse der einzelnen Bacillen zeigen gewisse Schwankungen, neben kürzeren 
kommen auch längere Stäbchenformen und mitunter auch Fadenbildung vor. 

. Mit den gebräuchlichen Anilinfarben ist der Bacillus gut färbbar. Bei Aus- 
strichen aus dem Tierkörper, aber auch bei künstlicher Kultivierung zeigen die 
Bacillen gelegentlich auch ungleichmäßige Färbung und Polfärbung, nament- 
lich bei Benutzung verdünnter Farblösungen (SMITH, DoRrsET, RAccUGL1A, 
KARLINSKT, BÖDER, BiLLınss, PREISZ, Frosch u. a... Der Gramschen Fär- 
bung gegenüber verhält er sich negativ. Sporen bildet der Bacillus suipestifer 
nicht. Er wächst sowohl aörob wie anaörob auf den gewöhnlich gebräuchlichen 


Nährböden. 

Die Temperaturgrenzen, innerhalb denen der Bacillus suipestifer noch zur 
Entwickelung kommen kann, schwanken nach FroscH zwischen 8 und 42° GC, 
Die optimale Temperatur liegt bei 37%. Nach Ports kommt der Bacillus 
auch bei 45° noch zur Entwickelung. Bei dieser Temperatur gezüchtete Kul- 
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turen sollen die Beweglichkeit und das Gasbildungsvermögen in Traubenzucker- 
nährböden verlieren. 

Am besten gedeiht der Bacillus bei schwacher Alkaleszenz des Nährbodens, 
doch tritt auch auf neutralem und 'schwachsaurem Nährmedium Wachstum ein. 

Auf der Oberfläche der Agar- 
und Gelatineplatte bildet der Bacillus 
suipestifer wie der Bacillus Para- 
typhi B runde Kolonien mit scharfen 
Rändern, die im auffallenden Licht 
eine weiß-gelbliche, bei durchscheinen- 
dem Licht eine mehr bläuliche Fär- 
bung aufweisen. Bei manchen Kolo- 
nien erscheint das Zentrum etwas 
dunkler als die Peripherie. Auch 
bei den Kulturen des Bacillus sui- 
pestifer lassen sich nach den Unter- 
suchungen BAERTHLEINS wie bei den 
anderen Bakterienarten unter be- 
stimmten Bedingungen plötzlich ein- 
setzende eigenartige Abspaltungsvor- 
gänge feststellen, welche wohl als 
Mutationsvorgänge aufzufassen sind 
und in der Weisein Erscheinung treten, 
daß auf der Agarplatte dieselbe Kultur 
gleichzeitig in verschiedenen Kolonien- 
formen wächst, welche sich jeweils 
wieder aus morphologisch differenten 
Bakterien zusammensetzen. Dabei 
mutieren die Pestiferstämme ebenso 
wie die Paratyphuskulturen in ver- 
schiedener Weise. Bei einer Gruppe von Stämmen entwickeln sich auf der 
Agarplatte neben trüben, großen ausgefaserten, kleine helle glattrandige Kolo- 
nien. Eine zweite Gruppe von Stämmen bildet neben hellen durchscheinenden 
trübe undurchsichtige Kolonien und bei der dritten Gruppe endlich finden sich 
auf der Agarplatte neben hellen durchscheinenden, kleine trübe perlmutterartig 
irisierende Kolonien. Bei den beiden ersten Gruppen bestehen die hellen Kolo- 
nien aus zarten schlanken, die trüben aus dicken plumpen, zum Teil segmentiert 
gefärbten Stäbchen, während bei der 
dritten Gruppe sich die trüben iri- 
sierenden Kolonien aus längeren 
schlanken, die hellen Kolonien aus 
kurzen plumpen Bacillen zusammen- 
setzen. 

Das Wachstum der Gelatine- 
und Agarstrichkulturen ist nicht 
weiter charakteristisch. Auf Gelatine 
entsteht ein üppiger dicker weißer, 
auf Agar ein mehr grauweißlicher, 
leicht schleimiger Belag. Bei Gelatine- 
stichkulturen entwickelt sich längs des 
Impfstichs auch in der Tiefe gutes 
Wachstum, das ebenfalls nichts be- 
sonders Charakteristisches bietet. Die 
Gelatine wird nicht verflüssigt. 

Auch auf verschiedenen Typhus- 
und _ Paratyphus- Spezialnährböden 
zeigt der Bacillus suipestifer para- 
typhusgleiches Wachstum. Auf dem 
Lackmus- Milchzucker-Kristallviolett- 

Fig. 12. Bac. suipestifer. Geißelfärbung agar von CoxrAapı und v. DRI 

GALSKI bildet er blaue Kolonien, 
die bei manchen Stämmen nach einigen Tagen ein eingesunkenes Zentrum mit 
umgebendem wallartigen Rand zeigen können. Auf der Lörrterschen Malachit- 
grünplatte entwickeln sich leicht getrübte, aber durchscheinende Kolonien, in 
deren Umgebung der Nährboden aufgehellt und gelblich verfärbt wird. Auf dem 
Fuchsinagar nach Enpo und dem Krıypeorsschen Nährboden (Kombination des 


Fig. 11. Bac. suipestifer. Fuchsinfärbung. 
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Expvoschen Säurefuchsin- und des LÖrFrLErschen Malachitgrünagars) entstehen 
farblose Kolonien. Ebenso bilden sich auf dem PAaprEwskıschen Nährboden 
(Kombination des LÖFFLERschen Malachitgrünagars mit l0-proz. Lösung von 
schwefligsaurem Natron) trübe aber farblose Kolonien. 

In Bouillonkulturen tritt gewöhnlich eine gleichmäßige Trübung ein. Ge- 
legentlich kann es aber auch zu einer Häutchenbildung an der Oberfläche und 
zu einem mehr bröckeligen Wachstum kommen, wie dies auch für Paratyphus- 
kulturen beschrieben ist (CONRADI, V. DRIGALSKI& JÜRGENS, KORTE, KUTSCHER 
& MEINICKE u. a.). 

Aut schräg erstarrtem Serum bildet sich ein grauweißer Belag. 

In flüssigem Serum erfolgt Trübung. Nach FroscH kann bei Kuituren 
in flüssigem Serum und bei ana@roben Bouillonkulturen die Beweglichkeit fehlen. 

Milch läßt der Bacillus suipestifer zunächst unverändert, nach S—21 Tagen 
wird die Milch durchscheinend und nimmt unter “allmählich zunehmender 
Aufhellung, ohne zu gerinnen, einen gelbbräunlichen Farbenton an. In den 
ersten Tagen zeigt die Milch eine leicht saure, später in zunehmendem Grade 
stark alkalische Reaktion (BuUNnzL-FEDERN, SMITH, MOORE, DE SCHWEINITZ, 
CANEVA, DEUPSER, DORSET u. a.). 

In der Perruschkyschen Lackmusmolke bewirkt der Bacillus suipestifer 
eine leichte gleichmäßige Trübung und zunächst Säurebildung mit ausge- 
sprochener Rotfärbung des Nährbodens. Nach einiger Zeit tritt ein Reaktions- 
umschlag ein, der Nährboden wird intensiv gebläut und zeigt stark alkalische 
Reaktion. Meist kommt es auch zu einer deutlichen Kahmhautbildung. Ueber 
die Zeit des Farbenumschlages lauten die Angaben wechselnd. Nach GRABERT 
schlägt bei den meisten Stämmen die Farbe schon nach 48—72 Stunden um, 
während nach BÖDER und JoEsT der rote Farbenton wochenlang unverändert 
bleibt. Nach unseren Erfahrungen tritt bei allen Suipestifer-Stämmen regelmäßig 
ein Farbenumschlag mit intensiver Blaufärbung der Lackmusmolke ein, und zwar 
bei den meisten Stämmen zwischen dem 3. und 5. Tage. Manche Stämme 
können allerdings schon nach 48 Stunden eine Blaufärbung des Nährbodens be- 
wirken, andererseits haben wir aber auch bei vereinzelten Stämmen erst nach 
10—12 Tagen den Eintritt des Farbenumschlags beobachten können. 


Die Angaben über das Wachstum auf der Kartoffel lauten ähnlich wie 
die über das Verhalten des Bacillus Paratyphi B auf diesem Nährboden ver- 
schieden. 

Nach AFANASSIEFF und KARLINSKI ist die Farbe und auch die Ueppigkei 
des Wachstums je nach der Reaktion der Kartoffel verschieden ; beı saurer 
Reaktion bildet sich ein dünner weißlicher, bei alkalischer Reaktion ein dicker 
gelblichbrauner bzw. strohgelber bis brauner Belag. Nach SaLMoNn & SMITH 
ist das Wachstum im allgemeinen um so dunkler, je schneller die Kartoffel 
eintrocknet. DEUPSER sah auf gewöhnlicher Kartoffel „dunkelpostgelbe“ Auf- 
lagerungen. Die Substanz der Kartoffel nimmt dabei nach diesem Autor während 
des Wachstums oft eine Braunfärbung an. SELANDER, PREISZ sowie JOEST 
und SMITH geben an, daß der Bacillus suipestifer auf der Kartoffel auch in Form 
eines farblosen, kaum erkennbaren Belages wachsen kann. Die Ursachen für 
die Abweichungen in der Ueppigkeit des Wachstums und der Farbe des Rasens 
sind neben den von SALMON & SMITH sowie von AFANASSIEFF und KARLINSKI 
angegebenen Gründen nach Jost und Huryra vielleicht auch in der Ver- 
schiedenheit der im einzelnen Falle verwendeten Kartoffelsorte zu suchen. 

Der Bacillus -suipestifer vergärt Traubenzucker und bewirkt in trauben- 
zuckerhaltigen Nährböden Gasbildung. Soweit hierüber andere Angaben vorliegen 
(KARLINSKI, PREISZ, SMITH, GRABERT, JOEST u. a.), handelt es sich meist 
wohl um Untersuchungen, welche mit einer der nachstehend noch erörterten 
Varietäten vorgenommen waren. Doch erscheint es nach neuerdings auch bei 
Paratyphuskulturen gemachten Beobachtungen wohl möglich, daß hier vielleicht 
einzelne Pestiferstämme in ihrem Verhalten doch ebenfalls Schwankungen zeigen 
können (LÖWENTHAL). 

.  Milchzucker und Rohrzucker vergärt der Bacillus suipestifer nicht. Aller- 
dings sollen vereinzelte Stämme auch in Milchzuckerbouillon geringe Gasbildung 
bewirken (GRABERT, JOEST, BAERTHLEIN), doch kann dies vielleicht auch 
auf den benutzten Milchzucker zurückzuführen sein. Im allgemeinen wird man 
jedoch als feststehend ansehen können, daß der Baeillus suipestifer Trauben- 
zucker unter Gasbildung vergärt, dagegen Milch- und Rohrzucker nicht angreift. 
In der Lörrterschen Grünlösung 1 (Malachitgrün-Milchzucker-Traubenzucker- 
Nutroselösung) kommt es zu schmutzigschaumiger Gerinnung. Die Nutrose 
wird ausgefüllt und bleibt zum Teil in schmutziggrünen Streifen an der Wand 
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des Glases haften. Die LÖFFLERsche Grünlösung II (Malachitgrün-Milchzucker- 
lösung) wird aufgehellt und gelbbräunlich verfärbt. Von den BarsıEKoWwschen 
Zucker-Nutrose-Nährböden wird die Milchzuckerlösung durch den Bac. sui- 
pestifer unverändert gelassen, dagegen die Traubenzuckerlösung unter Säure- 
bildung und Rötung zur Gerinnung gebracht. In Lackmus-Mannit-Nutroselösung 
(HETscH) bewirkt der Bacillus suipestifer Rötung, Gerinnung und Gasbildung. 
in dem nach SCHEFFLER modifizierten ROTHBERGERSchen Neutralrotagar tritt 
Aufhellung und grünlichgelbe Verfärbung, Fluoreszenz und ebenfalls Gas- 
bildung ein. 

In dem BucHHorzschen Orceinnährboden wird in dem unteren Teile die 
weinrote Farbe des Agars in ein helles Ockergelb verwandelt. Der BUCHHOLZ- 
sche Malachitgrünagar und Lackmusagar werden entfärbt. In Arabinose- und 
Xyloselackmusbouillon verhalten sich die Pestiferstämme hinsichtlich der Farben- 
reaktion nach den Untersuchungen von UHLENHUTH & SCHERN verschieden. 

Weitere Angaben über das Verhalten des Bac. suipestifer verschiedenen 
vergärungsfähigen Substanzen gegenüber stimmen zwar im allgemeinen dahin 
überein, daß die Pestiferstämme Arabinose, Xylose, Dextrose, Lävulose, Galak- 
tose, Mannose, Maltose, Duleit, Mannit, Sorbit, Glukose angreifen, sich dagegen 
Glykogen, Inulin, Adonit, Kartoffelstärke, Glyzerin,. Erythrit, Saccharose und 
Raffinose gegenüber inaktiv erweisen (VOGES & PROSKAUER, BÖDER, SEIFFERT, 
BIEwALD, DucamPp, PoPPpE u. a.). Es sind allerdings auch bei diesen Unter- 
suchungen abweichende Befunde erhoben worden. Zum Teil beruht dies wohl 
darauf, daß nicht allen Kulturen ein gleichstarkes Gärungsvermögen zukommt, 
sondern daß sich bei ihnen in dieser Hinsicht wie auch bezüglich ihrer redu- 
zierenden Eigenschaften von Farbstoffen beträchtliche Unterschiede geltend 
machen können. Verschiedene neuerdings gemachte Beobachtungen (SOBERNHEIM 
& SELIGMANN, BERNHARDT, LÖWENTHAL, HAENDEL & GILDEMEISTER u. a.), 
auf die noch zurückzukommen sein wird, sprechen ferner aber auch dafür, daß 
hier nicht allein Schwankungen nur gradueller Natur vorkommen können. 

Auch über die Fähigkeit der Indolbildung aus Pepton lauten die Angaben 
verschieden. Nach den Untersuchungen von BÖDER und JoEST vermag der Bac. 
suipestifer aus Wittepepton kein Indol zu bilden. 

Während VOoGES & PROSKAUER, SMITH, MOORE, GRABERT, AÄNDREJEW, 
sowie POPPE u. a. bei Pestiferstämmen Indolbildung aus Wittepepton feststellen 
konnten, haben sich dagegen auf Grund ihrer Versuche TELLE & HUBER, sowie 
SELTER und ZIPFEL erneut dahin ausgesprochen, daß bei Pestiferstämmen Indol- 
bildung fehlt. 

Auch GILDEMEISTER & BAERTHLEIN, sowie TEODORASCU haben bei aus- 
gedehnten Untersuchungen bei Pestiferstämmen niemals Indolbildung festzu- 
stellen vermocht. Die abweichenden Befunde erklären sich wohl durch die Ver- 
schiedenheit der angewandten Methoden, der benutzten Nährsubstrate und der 
zeitlichen Beobachtung. Nach den Untersuchungen von VOGES & PROSKAUER 
verhält sich der Bac. suipestifer einzelnen Peptonarten gegenüber verschieden. 
Allerdings konnte PoPppE die Angaben von VoGES & PROSKAUER, daß die 
Pestiferstämme mit Pepton e carne Indol bilden, nicht bestätigen. Im allge- 
meinen wird daran festzuhalten sein, daß den Pestiferstämmen die Eigenschaft, 
aus Wittepepton Indol zu bilden, nicht zukommt. 


Schwefelwasserstoff wird in peptonhaltigen Nährlösungen von allen Pestifer- 
stämmen gebildet (SEIFFERT, POPPpE). Ueber die Bildung von Proteinochrom 
lauten die Angaben ebenfalls verschieden. 

Aut den gewöhnlich gebräuchlichen einfachen Nährböden hält sich der 
Bac. suipestifer lange lebensfähig. Aus alten Agar- und Bouillonkulturen kann 
er nach vielen Wochen und selbst nach Monaten noch mit Erfolg weiter über- 
tragen werden. Nach JoEST erwies sich eine 2 Monate bei Zimmertemperatur 
dunkel aufbewahrte, bereits stark eingetrocknete Agarstichkultur nicht nur 
lebensfähig, sondern hatte auch ihre Virulenz voll bewahrt. Ebenso beobachteten 
SALMON & SMITH, daß in einer Blutserumstichkultur die Bakterien sich länger 
als 1!/; Jahre nicht nur lebend, sondern auch virulent erhalten hatten. Ebenso 
vertragen Schweinepestbacillen Eintrocknen in nicht zu dünner Schicht mehrere 
Monate (SALMON, SMITH, POELS). In Wasser sowie in den oberen Erdschichten 
vermag sich der Bac. suipestifer ebenfalls bis zu 4 Monaten lebensfähig zu er- 
halten (SALMoN, SMITH). KoskE konnte aus eingegrabenen Ferkelkadavern 
noch nach 160 Tagen Schweinepestbacillen isolieren. 

Gegen höhere Temperatur ist er ebenfalls verhältnismäßig widerstandsfähig. 
Bei einer Temperatur von 60° stirbt er nach 10—20 Minuten ab (SALMmon, 
SMITH. POELS, SELANDER). 
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Durch die gebräuchlichen Desinfektionsmittel in der üblichen Konzentration 
wird er in kurzer Zeit abgetötet. 

Giftwirkung. Durch die Untersuchungen von VoGESs, KARLINSKI, 
SALMON, DE SCHWEINITZ, v. OSTERTAG, DORSET, UHLENHUTH, HÜBENER u. a. 
ist festgestellt, daß ältere durch Chloroform oder Erhitzen abgetötete Bouillon- 
kulturen des Bacillus suipestifer, sowie keimfreie Filtrate aus solchen Kulturen 
schon in kleinen Mengen sich für Versuchstiere giftig erweisen können. Aller- 
dings bestehen bei den einzelnen Pestiferkulturen hinsichtlich ihrer Giftwirkung 
außerordentlich große Unterschiede. Wir haben neben einzelnen Pestiferstämmen, 
von denen bereits kleinste Mengen abgetöteter oder keimfrei filtrierter Bouillon- 
kulturen oder schon minimale Bruchteile einer Oese abgetöteter Agarkultur die 
Versuchstiere unter schwersten Vergiftungserscheinungen in kurzer Zeit zu 
töten vermochten, andererseits auch Kulturen beobachtet, bei welchen selbst 
große Mengen abgetöteten oder keimfrei filtrierten Kulturmaterials keinerlei 
toxische Wirkung ausübten. Auch die Giftigkeit ein und derselben Kultur kann 
nach unseren Erfahrungen im Laufe der künstlichen Fortzüchtung erhebliche 
Schwankungen aufweisen. Da die in älteren Bouillonkulturen nachgewiesenen 
Giftstoffe durch Erhitzen auf 100° nicht zerstört werden und Filtrate von ganz 
jungen Bouillonkulturen, wie schon VoGES, KARLINSKI und DE SCHWEINITZ 
nachgewiesen haben, ungiftig sind, handelt es sich wahrscheinlich bei diesen 
Giften nicht um sezernierte Toxine (wie z. B. dem Diphtherietoxin), sondern 
um intracelluläre Giftstoffe, welche in den älteren Bouillonkulturen erst infolge 
der Auslaugung und Auflösung massenhaft zugrunde gegangener Bakterien auf- 
treten und dann auch in den keimfreien Filtraten dieser Nährmedien nachge- 
wiesen werden können. 

Pathogenität. Der Bacillus suipestifer erweist sich für die kleineren ge- 
bräuchlichen Laboratoriumstiere, Maus, Meerschweinchen und Kaninchen bei sub- 
kutaner, intravenöser und intraperitonealer Einverleibung als pathogen. Nach 
FroscH gelingt die Infektion auch durch Inhalation. Ratten sind weniger em- 
pfänglich. Hühner und Enten verhalten sich gegen subkutane, intramuskuläre und 
die Fütterungsinfektion refraktär (SALMON & SMITH, FROSCH, LIGNIERES, 
Koskz u. a.). Dagegen sind Tauben für die subkutane und intramuskuläre In- 
fektion mit Schweinepestbacillen empfänglich, an der sie gewöhnlich innerhalb 
24 Stunden bis 3 Tagen zugrunde gehen (SALMON & SMITH, Koske u. a.). Nach 
Einspritzung des Kulturmaterials in den Brustmuskel tritt hier eine schwere 
Degeneration der Muskulatur ein, die schließlich zu einem vollkommenen Schwund 
des Muskels führt (RAccUGLIA, SALMON, SMITH). Nach SEIFFERT ist diese 
rung des Brustmuskels für die Bakterien der Paratyphusgruppe charak- 
teristisch. 

Ebenso wie hinsichtlich der Giftigkeit können sich auch bezüglich der Viru- 
lenz für kleine Versuchstiere bei den einzelnen Pestiferstämmen ebenfalls große 
Schwankungen bemerkbar machen. Die Dauer und der Verlauf der Infektion 
sind im allgemeinen abhängig von dem Infektionsmodus, der Virulenz des be- 
nutzten Stammes für die betreffende Tierart und der Menge des einverleibten 
Bakterienmaterials. Nach subkutaner Impfung mit schwach virulenten Stämmen 
entwickelt sich meist bei den gewöhnlich gebräuchlichen kleinen Laboratoriums- 
tieren an der Impfstelle ein derbes Infiltrat mit Neigung zu Abszeßbildung. 
Hochvirulente Kulturen töten bei subkutaner Infektion schon in kleinsten Dosen 
Mäuse und Meerschweinchen innerhalb von 24—48 Stunden, Kaninchen in 2—5 
Tagen. Bei intraperitonealer oder intravenöser Einspritzung der Bakterien gehen 
die Tiere rascher zugrunde. Die Infektion verläuft in allen diesen Fällen unter 
dem Bilde einer schweren Septikämie. Die Bakterien finden sich nach dem 
Tode der Tiere in allen Organen und im Darm. Die großen Körperhöhlen ent- 
halten meist trüb seröse Exsudate. Häufig finden sich fibrinöse Auflagerungen 
auf den serösen Häuten und nicht selten in diesen auch zahlreiche kleine Blut- 
ungen. Die inneren Organe zeigen beginnende oder ausgesprochene paren- 
chymatöse Degeneration. Milz und Leber sind meist erheblich vergrößert. Beide 
Organe weisen mitunter zahlreiche kleine umschriebene nekrotische Herde auf, 
welche große Aehnlichkeit mit tuberkulösen Veränderungen zeigen können. Be- 
merkenswert ist es, daß bei den kleinen Versuchstieren auch ausgesprochene 
Darmveränderungen, eroupöse Entzündungen und bei Kaninchen, besonders bei 
direkter Infektion in den Blinddarm, auch charakteristische Geschwürsbildungen 
(RaccuGLIa, KosKE u. a.) beobachtet werden können. Auch bei der Infektion 
ee os kommt es zu krankhaften Veränderungen des Darmkanals, und namentlich 
ei Kaninchen zu einer Nekrose des Darmlymphoidapparates mit nachfolgender 
Geschwürsbildung (KARLINSKI u. a.). Von größeren Tieren sind, abgesehen 
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vom Schwein, das Rind, Ziege, Esel und Pferd bei der Verwendung größerer 
Kulturmengen für die Infektion mit Schweinepestbakterien empfänglich. Nach 
subkutaner Infektion kommt es bei diesen Tieren zur Bildung größerer lokaler 
Abszesse (SALMON, SMITH, SCHREIBER, JOEST u. a.), während auf intra- 
venöse Einverleibung die Tiere mit schweren Allgemeinerscheinungen reagieren 
u. a.). Kälber gehen nach Fütterung an schwerer Enteritis zugrunde (UHLEN- 
HUTH, HÜBENER u. a.). 


Mitteilungen von POUCHET, SILBERSCHMIDT, TIBERTI, ROCCHI, v. SLOOTEN 
sprechen in gewissem Sinne dafür, daß dem Bacillus suipestifer unter Umständen 
auch eine gewisse Pathogenität für den Menschen zukommen kann. Bezüglich 
des Näheren über die Beziehungen des Bacillus suipestifer zu dem Bacillus 
Paratyphi B vgl. das Kapitel über Paratyphus und Fleischvergiftungen. 


Für die Frage der Beziehungen zwischen dem Bac. suipestifer und 
der Schweinepest sind die Ergebnisse der experimentellen Infektions- 
versuche beim Schwein von besonderer Wichtigkeit. Sie sind eben- 
falls abhängig von der Virulenz des benutzten Stammes für diese 
Tierart und der Art des Infektionsmodus. Auch beim Schwein können 
die verschiedenen Pestiferstämme bezüglich ihrer Virulenz außer- 
ordentliche Unterschiede aufweisen. 


UntenHurn und seine Mitarbeiter fanden bei ihren Untersuchun- 
gen sowohl Pestiferstämme, welche bei jedem Infektionsmodus für 
Schweine vollkommen avirulent waren, andererseits aber auch Stämme, 
welche sich schon in kleinen Dosen (1/, Oese bei intravenöser In- 
jektion) hochvirulent erwiesen. Wenn DAMMANN & STEDEFEDFR MIt 
dem Bac. suipestifer Schweine nicht experimentell zu infizieren ver- 
mochten und diesem Bacillus deshalb jede Pathogenität absprechen, 
so beruhen ihre negativen Ergebnisse ebenfalls nur darauf, dab sie 
ihre Versuche mit einer avirulenten Pestiferkultur ausgeführt haben. 
Alle Erfahrungen stimmen allerdings darin überein, daß eine tödliche 
Infektion mit Schweinepestbakterien bei Schweinen nach subkutaner 
Impfung nur schwer und nur mit gut virulenten Kulturen und ver- 
hältnismäßig großen Dosen zu erzielen ist. Die subkutane Impfung 
mit schwach virulenten Stämmen oder zu geringem Kulturmaterial 
hat meist nur eine lokale Abszeßbildung an der Impfstelle zur Folge. 
Nur bei Impfung mit hochvirulenten Kulturen verenden die Tiere, 
und zwar meist zwischen dem 7. und 18. Tag. Je nach dem schnellen 
oder langsamen Verlauf ist auch das pathologisch-anatomische Bild 
verschieden. Bei den schnell verlaufenen Fällen finden sich mehr die 
Erscheinungen einer Septikämie ausgesprochen, während nach lang- 
samem Verlauf die lokalen Veränderungen namentlich auch von seiten 
des Darmkanals in stärkerer Weise ausgebildet hervortreten. Durch 
intraperitoneale und intrapulmonale Impfung lassen sich ebenfalls 
nicht immer tödliche Infektionen erzielen, dagegen gehen bei intra- 
venöser Infektion auch kleinerer Dosen virulenter Kulturen Schweine 
ziemlich regelmäßig innerhalb 1—4 Tagen unter den Erscheinungen 
einer hämorrhagischen Septikämie zugrunde. Ebenso können durch 
intratestinale Injektion oder durch Fütterung mit virulenten Kul- 
turen in ausreichender Menge tödliche Infektionen bei Schweinen 
erzielt werden. Die Infektion verläuft dabei rasch unter den Er- 
scheinungen einer Septikämie, wenn die Verfütterung der Kulturen 
nach Abstumpfung des Magensaftes durch Verabreichung von 1-proz. 
Sodalösung und nachdem die Tiere vorher gehungert haben, erfolgt, 
während bei Fütterung auf gefüllten Magen die Erkrankung einen 
mehr chronischen Verlauf nimmt, wobei es dann wieder zur Ent- 
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wickelung von schweren, der natürlichen Schweinepest entsprechenden 
diphtherischen und ulzerösen Veränderungen der Darmschleimhaut 
bei den infizierten Tieren kommt (SaLmon & SMITH). 

Jedenfalls geht aus den Ergebnissen dieser Versuche hervor, daß 
es gelingt, mit dem Bac. suipestifer, allerdings abhängig von der 
Virulenz der benutzten Kultur, dem Infektionsmodus und der Menge 
des Bakterienmaterials bei Schweinen eine experimentelle Infektion 
zu erzeugen und bei den infizierten Tieren pathologisch-anatomische 
Veränderungen hervorzurufen, die denen der natürlichen Schweine- 
pest vollkommen entsprechen. 

Von besonderer Bedeutung für die vorliegende Frage ist es nun, 
dab eine spontane Uebertragung der experimentell erzeugten bakte- 
riellen Erkrankung von den erfolgreich infizierten Tieren auf andere 
Schweine auch bei Verwendung hochvirulenter Kulturen nur verhältnis- 
mäßig schwer zustande kommt. Diese Beobachtung Dorsers u.a., welche 
auch mit unseren Erfahrungen durchaus übereinstimmt, wies schon 
darauf hin, daß der Bac. suipestifer nicht gut der eigentliche Erreger 
einer so hoch kontagiösen Seuche, wie sie die Schweinepest darstellt, 
sein konnte. Auch die übereinstimmenden Erfahrungen, daß Schweine, 
welche eine bakterielle Infektion mit dem Bac. suipestifer über- 
standen hatten oder durch entsprechende Vorbehandlung gegen diesen 
Bacillus hoch immunisiert waren, sich für die natürliche Schweinepest- 
infektion empfänglich erwiesen, und daß auch durch hochwertige 
Immunsera, die von Pferden, Eseln, Rindern und anderen Tieren durch 
planmäßige Vorbehandlung mit Suipestiferkulturen hergestellt waren, 
zuverlässige Schutzwirkungen gegenüber der natürlichen Schweine- 
pestinfektion nicht erzielt werden konnten, sprachen in gleicher Weise 
gegen dic ätiologische Bedeutung des Schweinepestbacillus bei dieser 
Krankheit. Es kommt schließlich noch hinzu, daß sich der Schweine- 
pestbacillus, wenn auch in einem hohen Prozentsatz der Fälle, so 
doclı keineswegs regelmäßig in den Organen schweinepestkranker 
Schweine nachweisen läßt. 


ÜHLENHUTH und seine Mitarbeiter konnten ihn unter 178 Fällen 
nur 76mal isolieren, obwohl mit allen Mitteln nach ihm gesucht worden 
war. Preısz fand ihn unter 30 Fällen von Schweinepest verschiedener 
Herkunft nur 31mal und in einem großen Versuche, in welchem 150 
Ferkel der natürlichen Infektion ausgesetzt und 104 eingegangen 
waren, nur 15mal, trotzdem in 78 Fällen schwere Darmveränderungen 
vorlagen. Auch Smıtu berichtet über Schweinepestfälle mit Darm- 
läsionen ohne Hogcholerabacillen. Endlich beobachteten BoxmEYEr in 
Amerika und THeırer in Afrika Pestausbrüche mit charakteristischen 
Darmveränderungen, ohne daß es ihnen möglich gewesen wäre, auch 
nur in einem Falle den Bac. suipestifer zu isolieren. 

Andererseits ist aber sein doch immerhin häufiges Vorkommen 
in Reinkultur in den Organen an natürlicher Schweinepest ver- 
endeter Schweine eine außerordentlich auffällige Erscheinung, die 
weitere Aufklärung erforderte. Die Richtung, in welcher diese zu 
suchen war, ergab sich bei den Versuchen mit keimfrei filtriertem 
Schweinepestmaterial. 

Sowohl von den amerikanischen Forschern wie von v. ÖSTERTAG, 
von Huryra und von UHLEnHuTH und seinen Mitarbeitern wurde in 
gleicher Weise die Beobachtung gemacht, daß auch in vielen experi- 
mentell durch filtriertes, keimfreies, virulentes Material erzeugten 
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Fällen von Schweinepest der Hogcholerabacillus in den Organen zu 
finden war, in vielen Fällen dagegen wieder nicht. Sehr beachtens- 
wert war dabei die Tatsache, daß, wenn er im zur Verimpfung dienen- 
den Ausgangsmaterial nicht nachzuweisen war, er dann bei den durch 
das keimfreie Filtrat krank gewordenen Ferkeln in einigen Fällen 
sefunden, in anderen mit demselben Material geimpften Tieren da- 
segen wieder nicht gefunden wurde. Auch bei der Impfung in der 
2. Generation mit filtriertem und unfiltriertem Material war er bald 
nachzuweisen, bald wieder nicht. Dorser hatte sich auf Grund dieser 
Erfahrungen schon anfänglich dahin ausgesprochen, daß diese auf- 
fällige Erscheinung nur mit der Annahme erklärt werden könne, dab 
der Bac. suipestifer normalerweise im Schweinedarm vorhanden sei 
und von hier aus häufig in die Organe der schweinepestkranken 
Tiere einwandere. Er ist bemüht gewesen, dieser Hypothese eine be- 
weiskräftige tatsächliche Unterlage zu geben, indem er versuchte, den 
Bac. suipestifer aus dem Darminhalt gesunder Schweine zu züchten. 
Der Nachweis war ihm jedoch nur in einem Falle möglich. UHLen- 
HUTH und seine Mitarbeiter haben, von der gleichen Vermutung aus- 
gehend, umfangreiche Untersuchungen nach dieser Richtung ange- 
stellt. Es gelang ihnen bei 600 untersuchten Schweinen in 8,4 Proz. 
der Fälle aus dem Darminhalt der gesunden Tiere Bakterien zu iso- 
lieren, welche sich nach ihrem kulturellen und biologischen Verhalten 
als identisch mit dem Bac. suipestifer erwiesen. Diese Feststellungen 
sind von GRABERT, welcher in 7 unter 23 Fällen diese Bakterien 
im Darminhalt gesunder Schweine nachweisen konnte und in der 
Folge von zahlreichen anderen Autoren bestätigt worden. Es kann 
danach kein Zweifel sein, daß der Bac. suipestifer normalerweise im 
Darm gesunder Schweine vorkommen kann, womit eine Erklärung 
für das Auftreten des Bacillus in den Organen schweinepestkranker 
Schweine in dem schon von Dorser vermuteten Sinne in ungezwunge- 
ner Weise gegeben ist. Besonders bemerkenswert ist es dabei, daß 
eine solche Einwanderung des Bac. suipestifer in die Organe vom 
Darm aus bei Schweinen nicht nur unter dem Einfluß des Schweine- 
pestvirus, sondern auch infolge anderer Schädigungen der Tiere zu be- 
obachten ist. UHLENHUTH und seine Mitarbeiter konnten auch aus 
den Organen von Schweinen, bei welchen sie mit Bacterium coli, oder 
durch Einspritzung von Suipestifer- bzw. Ruhrtoxinen Darmverände- 
rungen, wie sie bei Schweinepest beobachtet werden, erzeugt hatten, 
ebenfalls den Bac. suipestifer isolieren. Auch steht die Erscheinung, 
daß normalerweise im Darm vorhandene Bakterien unter bestimmten 
Bedingungen in die Organe einwandern können, nicht vereinzelt 
und etwa nur für das Schwein und den Bac. suipestifer gültig da. 
In ganz entsprechender Weise sind vielmehr solche Beobachtungen 
bei experimentell mit Rattensarkom infizierten Ratten (UHLENHUTH, 
HAENDEL, STEFFENHAGEN), und bei unter Fleischfütterung gehaltenen 
Mäusen (Zwsck & Weıcner) auch für den Bac. enteritidis GÄRTNER 
gemacht worden. 


Usrtenuuru und seine Mitarbeiter stellten ferner fest, daß der 
Bac. enteritidis GÄRTNER auch beim Schwein unter dem Einfluß des 
filtrierbaren Virus vom Darm her, wo er ebenfalls normalerweise 
vorkommen kann (SOBERNHEIM u. a.), in die Organe der schweine- 
pestkranken Tiere einzuwandern vermag, genau ebenso wie der Bac. 
suipestifer. Bei den unter Unmtenuurns Leitung durchgeführten 
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Untersuchungen konnte zeitweilig während längerer Perioden über- 
haupt nur der Bac. enteritidis GÄRTNER isoliert werden; auch gelang 
es durch experimentelle Infektion bei Schweinen mit solchen Kulturen 
die für Schweinepest charakteristischen Erscheinungen hervorzurufen. 
Bezüglich der näheren Beschreibung des Bacillus enteritidis GÄRTNER 
muß auf das einschlägige Kapitel dieses Handbuchs verwiesen werden. 
Hier sei nur noch erwähnt, daß wie die Pestiferstämme auch die ver- 
schiedenen Gärtnerkulturen bezüglich ihrer Virulenz für Schweine 
außerordentliche Unterschiede aufweisen. In der gleichen Weise 
wie für den Bacillus suipestifer und den Bacillus enteritidis GÄRTNER 
dürfte auch für die verschiedenen Varietäten des Bacillus sul- 
pestifer, denen auch der Bacillus typhi suis GLÄsser und der 
Bacillus suipestifer VoLDAGSEN (DAamMANN & STEDEFEDER) 
zuzurechnen ist, das Auftreten in den Organen der schweinepest- 
kranken Schweine zu erklären sein, zumal bei den unter UHLENHUTHS 
Leitung . durchgeführten Untersuchungen solche in den Organen 
schweinepestkranker Schweine gefundene Varietäten des Bac. sul- 
pestifer auch im Darminhalt gesunder Schweine nachgewiesen wurden. 
Daß sich auch das nicht seltene Vorkommen ovoider, sich bipolar 
färbender, dem Bac. suisepticus vollkommen gleicher Bakterien in den 
Lungen und anderen Organen schweinepestkranker Tiere in ähnlicher 
Weise erklärt, indem diese Bacillen von den oberen Luftwegen her, 
wo sie bei normalen Tieren leicht nachzuweisen sind, ebenfalls in die 
Organe sekundär eindringen, ist bereits oben erwähnt worden (8.359); 
bezüglich der näheren Beschreibung des Bac. suisepticus vgl. Ab- 
schnitt B, S. 407. 

Es entsteht nun die Frage nach der Bedeutung dieser sekundären 
Bakterieneinwanderung auf die Entwickelung der pathologischen Ver- 
änderungen wie überhaupt auf den Verlauf der Krankheit. Ehe 
jedoch auf diese Frage eingegangen wird, sollen anschließend zu- 
nächst kurz auch die neben dem Bac. suipestifer in Betracht kommen- 
den Varietäten sowie der Bacillus Glässer und der Bac. suipestifer 
VoLpDaGsEn besprochen werden. 


b) Die Varietäten des Bac. suipestifer *). 


Iı verschiedenen Ländern waren bei einzelnen Seuchengängen 
in den Organen der infizierten Tiere Bakterien gefunden worden, 
welche in ihrem kulturellen und biologischen Verhalten zum Teil 
mehr oder weniger stark ausgesprochene Abweichungen von dem Bac. 
suipestifer aufwiesen und deshalb als Varietäten desselben bezeichnet 
wurden. Jost schreibt darüber: „Abgesehen von der Konstanz der 
Eigenschaften der einzelnen Suipestifer-Kulturen zeigen die Schweine- 
pestbakterien aus verschiedenen Seuchenherden bisweilen derartig 
bemerkenswerte Differenzen, daß man von verschiedenen Varietäten 
des Bac. suipestifer sprechen kann. Die Eigenschaft, welche die 
größte Mannigfaltigkeit zeigt, ist die Virulenz. Alle Varietäten 
des Bac. suipestifer stimmen aber in mehreren Haupteigenschaften 
und iu der Art der von ihnen bei Schweinen erzeugten Krank- 
heit überein. Jede einzelne Varietät hält, soweit die Beobach- 
tungen reichen, ihre besonderen Eigenschaften ziemlich fest, so 
daß eine Umwandlung einer Varietät in eine andere auf künstlichem 


*) Vgl. auch das Kapitel von UHLENHUTH & HÜBENER über Paratyphus ete. 
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Wege bis jetzt nicht beobachtet wurde. (Daß unter natürlichen Be- 
dingungen im Laufe der Zeit unter Umständen eine Aenderung von 
einzelnen Eigenschaften, die zur Varietätenbildung führt, vorkommt, 
soll natürlich nicht bestritten werden.)“ 

Von Bang und Tr. Smıtm sind eine Anzahl solcher Varietäten 
näher studiert worden. Tu. Smitu unterscheidet sieben Arten (Bacillus 
o— 7), die in den Gärungserscheinungen übereinstimmen, bezüglich der 
Größe, des Wachstums auf Gelatine, in Bouillon und auf Agar und be- 
züglich der Virulenz aber gewisse Unterschiede zeigen. Unter diesen 
verhielt sich die von Moore isolierte Varietät 7 wie der Bac. sul- 
pestifer, nur war sie unbeweglich. Eine ebenfalls unbewegliche Varie- 
tät des Hogcholerabaeillus hatte auch Ti. Smrtu beschrieben. Von 
verschiedenen Seiten wurde in Zweifel gezogen, daß solche unbeweg- 
liche Stämme als Varietäten des Bac. suipestifer anzusehen seien. 
Suıru & ReacH zeigten aber, daß auch die unbewegliche Form sich 
bei der Agglutinationsreaktion wie der Bac. suipestifer verhielt. 
Endlich wurden verschiedentlich auch Varietäten beschrieben, welche 
sich dadurch von dem Bac. suipestifer unterschieden, daß sie 'Trauben- 
zucker ohne Gasbildung zersetzten. Dorser hatte einen solchen Ba- 
eillus aus der Milz eines hogcholerakranken Schweines gezüchtet, 
der in Traubenzuckerbouillon keine Gasbildung hervorrief, in allen 
übrigen wesentlichen Eigenschaften aber mit dem typischen Hog- 
cholerabacillus übereinstimmte. Jorst und GrABERT berichten ebenfalls 
über Hogcholerastämme, die in Traubenzuckerbouillonkulturen kein 
Gas bildeten. Zu erwähnen ist ferner, daß in dem Seuchenausbruch zu 
Marseille von Rırrscn & Joserr aus den kranken Schweinen ein 
Bakterium gezüchtet wurde, das dem Hogcholerabaeillus ähnlich war, 
jedoch Milch in längstens 8 Tagen unter Säurebildung zum Gerinnen 
brachte. 

ÜHLENHUTH, HüsEneR, XyLanDER und BoHTz beschrieben 
8 Bakterienarten, welche von ihnen aus den Organen schweine- 
pestkranker Schweine gezüchtet waren und die kulturell zum Teil auf 
allen. zum Teil auf verschiedenen Nährböden dieselbe Reaktion wie 
der Bac. suipestifer, auf anderen dagegen ein abweichendes Verhalten 
zeigten, in keinem Falle aber von Hogcholeraserum agglutiniert 
wurden. Eine von ihnen als Paratyphus © bezeichnete Bakterienart, 
welche mit dem Bac. suipestifer kulturell vollkommen übereinstimmte, 
von Pestiferseris aber nicht agglutiniert wurde, fanden sie ver- 
hältnismäßig häufig, daneben aber auch Stämme, welche sich zwar 
kulturell genau ebenso verhielten, serologisch aber auch zu dem Bac. 
Paratyphus © keinerlei Beziehung aufwiesen. Ebenso haben SOBERN- 
HEIM & SeLiGMmann u. a. über eine große Anzahl solcher dem Bac. 
suipestifer bzw. dem Bac. paratyphi B kulturell vollkommen 
gleicher Stämme berichtet, welche aber ebenfalls weder mit diesen 
Bakterienarten noch untereinander in serologischer Hinsicht Be- 
ziehungen aufwiesen. Schon früher ist deshalb verschiedentlich die 
Auffassung vertreten worden, daß die hier in Betracht kommenden 
Bakterienarten, wenn sie auch in ihrem kulturellen Verhalten gegen- 
über dem Bac. suipestifer nur geringe oder selbst keine Abweichungen 
zeigen, wegen ihrer agglutinatorischen Sonderstellung nicht als Varie- 
täten des letzteren, sondern als besondere selbständige Bakterienarten 
zu betrachten seien. Wenn dieser Standpunkt auch nach den bisher 
cültigen Anschauungen als folgerichtig anzuerkennen ist, so haben 
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andererseits neuere Untersuchungen (von SOBERNHEIM & SELIGMANN, 
HAENDEL & GILDEMEISTER, BERNHARDT U. a.) gezeigt, daß der Para- 
typhusgruppe zugehörige oder ihr nahe stehende Bakterien, darunter 
Pestiferstämme und insbesondere auch einzelne hier in Betracht kom- 
mende Bakterienarten unter Umständen in ihrem kulturellen und sero- 
logischen Verhalten eigenartige Schwankungen und bisweilen selbst so 
weitgehende Veränderungen zeigen, daß dadurch der ursprüngliche 
Artcharakter mancher Kulturen eine vollständige Umwandlung er- 
fahren kann. Es wird hierauf auch bei Besprechung des Bac. typhi 
suis GLÄsser und des Bac. suipestifer VoLDAGsEn, bei denen eben- 
falls solche Beobachtungen gemacht wurden, noch des näheren 
zurückzukommen sein. Hier sei in dieser Hinsicht nur erwähnt, 
dab von HAENDEL & GILDEMEISTER aus Organen schweinepest- 
kranker Schweine eine größere Anzahl von Kulturen isoliert wurde, 
welche sich kulturell vollkommen wie der Bac. suipestifer ver- 
hielten, aber ursprünglich weder von Pestifer-, noch Paratyphus-, 
noch Gärtnerseris agglutiniert wurden. Die Stämme stellten unter 
sich in ihrem serologischen Verhalten insofern eine Einheit dar, 
als sie durch die mit ihnen hergestellten Sera alle gleichmäßig be- 
einflußt wurden. Auffallenderweise wurden sie ferner sämtlich auch 
durch Sera, die mit Kulturen des Bac. Glässer und des Bac. sui- 
pestifer VoLDAaGsEn hergestellt waren, agglutiniert. Die Stämme sind 
bezüglich ihres Verhaltens von HAENDEL & GILDEMEISTER auch später- 
hin weiter verfolgt worden. Es hat sich dabei gezeigt, daß einzelne 
der Stämme nach längerer Zeit von agglutinierenden Seris des Bac. 
suipestifer agglutiniert wurden, während andere auch heute nach 
3 Jahren noch vollkommen unempfindlich für diese Sera sind. Ferner 
konnten mit verschiedenen dieser Stämme später Sera gewonnen 
werden, welche auch Kulturen des Bac. suipestifer bis zur Titer- 
grenze agglutinierten, während sie Paratyphusstämme dagegen auch 
weiterhin nicht oder nicht nennenswert beeinflußten. Veränderungen 
in ihrem agglutinatorischen Verhalten untereinander und in ihren engen 
serologischen Beziehungen zu dem Bac. typhi suis GLässer und dem 
Bac. suipestifer VoLDAGsEn haben die Stämme dagegen nicht gezeigt. 

Diese Beobachtungen weisen jedenfalls darauf hin, daß eine 
strenge Abtrennung kulturell dem Bac. suipestifer sich gleich ver- 
haltender Stämme von dem letzteren als besondere Bakterienart allein 
auf Grund des abweichenden agglutinatorischen Verhaltens nicht 
immer möglich ist, da solche Stämme, wie die erwähnte Erscheinung 
zeigt, in ihren agglutinatorischen Eigenschaften beträchtliche Schwan- 
kungen aufweisen können. Daß das gleiche in gewisser Hinsicht auch 
für die in ihrem kulturellen Verhalten vom Bac. suipestifer etwas 
abweichenden Varietäten gelten kann, geht ferner aus Beobachtungen 
bei Kulturen des Bac. Glässer wie des Bac. Voldagsen hervor, da 
auch bei diesen Bakterienarten auffallende Veränderungen, und zwar 
nicht nur bezüglich der agglutinatorischen Eigenschaften, sondern auch 
im kulturellen Verhalten festgestellt wurden. 


ec) Der Bacillus typhi suis und der Baecillus suipestifer 
VOLDAGSEN. 

Das von Grässer als Bac. typhi suis bezeichnete Bakterium und 

der von Dammann & STEDEFEDER beschriebene Bac. suipestifer Vor- 

DAGSEN stehen sich, wenn sie auch serologisch und kulturell geringe Ab- 
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weichungen zeigen, in ihrem biologischen Verhalten doch so außerordent- 
lich nahe, daß sie wohl als identisch anzusehen sind. Die zwischen 
ihnen in kultureller und serologischer Hinsicht bestehenden Ver- 
schiedenheiten sind so gering, dab sie für eine Differenzierung nicht 
ausreichen, zumal die von uns untersuchten Kulturen des GLÄssER- 
schen Bacillus und namentlich die des Bacillus Voldagsen in ihrem 
biologischen Verhalten sich auffallend labil erwiesen haben. Aller 
Wahrscheinlichkeit nach sind diese Bakterien auch identisch mit 
Suipestifervarietäten, welche schon bei früheren Seuchengängen ge- 
funden wurden. GLäÄsser selbst weist bereits darauf hin, daß sein Ba- 
cillus voraussichtlich mit Kulturen identisch ist, welche schon früher 
von KARLINSKI, PREISZ, SELANDER und Mc. FapyzEan beschrieben waren. 


Morphologisches und kulturelles Verhalten. Der Bacillus typhi 
suis GLÄSSER und der Bacillus suipestifer VOLDAGSEN sind lebhaft bewegliche 
Kurzstäbehen mit abgerundeten Ecken und seitenständigen Geißeln, von etwa der 
gleichen Größe wie der Bacillus suipestifer. Ebenso entspricht ihr färberisches 
Verhalten dem des Bacillus suipestifer.. Auch auf den gewöhnlich gebräuch- 
lichen Nährböden, Bouillon, Gelatine, Agar, kommen sie in ähnlicher Weise 
wie der Bacillus suipestifer zur Entwickelung, nur ist ihr Wachstum meist zarter 
und etwas weniger üppig. Auf der Agaroberfläche wachsen sie häufig gleich- 
falls in etwas zarteren und kleineren Kolonien als die Pestiferstämme. Die 
verschiedenen Kolonien der mutierenden Stämme zeigen auf der Agarplatte 
dasselbe Kolonienbild wie die oben erwähnte zweite Gruppe der Pestifer- 
kulturen. Bei Plattenausstrichen auf den verschiedenen Typhus- und Para- 
typhusspezialnährböden sind die zur Entwickelung kommenden Kolonien 
meist, wenn auch nicht regelmäßig, ebenfalls etwas zarter und kleiner wie die 
der Pestiferstämme. Auf der Kartoffel wachsen die Stämme als zarter feiner 
Belag. Milch wird von den GLÄssErR- und VOLDAGSEN-Kulturen meist auch 
während einer längeren Beobachtungszeit nicht verändert. Einzelne Stämme 
können aber bereits bezüglich ihres Verhaltens auf diesem Nährboden insofern 
eıne gewisse Labilität zeigen, als die gleichen Kulturen, welche Milch während 
einer längeren Beobachtungsdauer nicht verändert hatten, bei einer späteren 
Prüfung dann ähnlich wie der Bacillus suipestifer, wenn auch meist in geringerem 
Grade, Aufhellung und Gelbfärbung bewirken. 


Größere Schwankungen zeigen die Stämme in ihrem Verhalten auf der 
Lackmusmolke, indem hier die gleichen Kulturen einmal diesen Nährboden voll- 
ständig unverändert lassen, bei späteren Prüfungen aber auch eine ınehr oder 
weniger stark ausgesprochene Rotfärbung und Trübung dieses Nährbodens be- 
wirken können. Von BERNHARDT wurden ferner Stämme beschrieben, welche die 
Lackmusmolke ursprünglich ebenfalls nur röteten, bei späteren Prüfungen jedoch 
dann unter Kahmhautbildung eine ausgesprochene Violett- und Blaufärbung 
des Nährbodeus bewirkten, sich also vollkommen wie Pestiferstämme verhielten. 
Sehr wechselnd ist das Verhalten der Stämme auf traubenzuckerhaltigen Nähr- 
böden, indem sie hier bald Gas bilden, bald nicht. Das Gasbildungsvermögen 
kann bei den gleichen Kulturen mitunter sehr stark ausgesprochen sein, während 
es zu anderer Zeit bei denselben Kulturen vollkommen fehlt. Sehr wahrschein- 
lich hat es sich bei den früheren Angaben über Pestifervarietäten, welche auf 
traubenzuckerhaltigen Nährböden keine Gasbildung hervorriefen, auch um solche 
Stämme gehandelt. Milchzucker und Rohrzucker wird von den Kulturen nicht 
vergoren. In den LÖFFLERschen Grünlösungen und den BArRsIEKOwschen 
Zucker-Nutrosenährböden zeigen die Stämme dasselbe Verhalten wie der Baeillus 
suipestifer, doch wird meist in der Lörrterschen Grünlösung I nur eine etwas 
geringere Schaumbildung, in der Grünlösung II eine schwächere Aufhellung und 
Gelbfärbung bewirkt wie durch Pestiferkulturen. Die BarsıEKowsche Trauben- 
zucker-Nutroselösung wird mitunter nur gerötet, mitunter aber auch zur Ge- 
rinnung gebracht. Die Lackmus-Mannit-Nutroselösung nach HrrTscH wird nach 
unseren Erfahrungen unverändert gelassen. Die von BERNHARDT beschriebenen 
Stämme zeigten aber auch auf diesem Nährboden ein schwankendes Verhalten, 
indem sie ihn zunächst unverändert ließen, später aber auch auf ihm Rötung, 
Gerinnung und Gasbildung bewirkten. 


Der ROTHBERGERsche Neutralrotagar wird von den Kulturen zeitweilig un- 
verändert gelassen, häufig aber auch unter Fluoreszenz und Gasbildung aufgehellt 
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und gelb verfärbt. Ebenso ist auf den BucHHorzschen Nährböden das Ver- 
halten wechselnd, indem diese bald unverändert bleiben, bald aufgehellt werden. 
Im allgemeinen waren die von uns beobachteten kulturellen Schwankungen bei 
den Voldagsen-Kulturen stärker ausgesprochen wie bei den Glässer-Stämmen. 
DAMMANN & STEDEFEDER geben an, daß der Bacillus Voldagsen geringe Indol- 
bildung bewirkt, nach unseren Erfahrungen wird weder von dem Ba«. Voldagsen 
noch von dem Bacillus typhi suis Indol gebildet (GILDEMEISTER & BAERTHLEIN), 

Giftwirkung. Nach den Untersuchungen von GILDEMEISTER & BAERTH- 
LEIN kommt den Stämmen eine ausgesprochene Giftwirkung auf die gebräuch- 
lichen Laboratoriumstiere nicht zu, auch bilden sie keine löslichen Toxine. 

Pathogenität. Die Stämme sind für Kaninchen und Mäuse pathogen; 
ihre Virulenz ist aber diesen Tieren gegenüber im allgemeinen verhältnismäßig 
gering. Mäuse werden bei subkutaner Injektion von 0,2 cem Bouillonkultur 
nicht getötet, es kommt nur zur Bildung eines nekrotischen Herdes an der Impf- 
stelle (DAMMANN & STEDEFEDER). roße subkutane Dosen, sowie intraperi- 
toneale Dosen töten Mäuse nach 2—5 Tagen. Junge Kaninchen werden bei intra- 
peritonealer und intravenöser Injektion schon durch verhältnismäßig kleine Dosen 
getötet. Bei subkutaner Verimpfung gehen in der Regel nur kleine Tiere und 
nach beträchtlichen Dosen ein; bei großen Kaninchen kommt es bei subkutaner 
Infektion meist nur zur Bildung eines käsigen Abszesses an der Impfstelle. 
Nach DaAmMAnN & STEDEFEDER können durch stomachale Infektion bei Ka- 
ninchen Geschwürsbildungen im Darm hervorgerufen werden. 

Meerschweinchen verhalten sich anscheinend auch verhältnismäßig großen 
Kulturdosen gegenüber refraktär. 

Nach BERNHARDT kann den Kulturen unter Umständen auch eine gewisse 
Pathogenität für den Menschen zukommen. 


Wie Grässer, sowie DamMmAnN & STEDEFEDER durch experimen- 
telle Versuche nachgewiesen haben, sind die von ihnen isolierten 
Bakterien für Schweine pathogen. Diese Feststellung wurde durch 
die Untersuchungen von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern, sowie 
neuerdings durch Versuche von PFEILEr bestätigt. Es gelingt mit 
beiden Bakterienarten jüngere Tiere subkutan, intravenös und per 
os zu infizieren. Zur Erzielung einer tödlichen Infektion sind bei 
subkutaner Einspritzung jedoch wie bei dem Bac. suipestifer größere 
Dosen erforderlich. Selbst bei Verwendung von !/; Kultur sahen 
wir in einzelnen Fällen bei 8-10 Wochen alten Ferkeln nur lokale 
Erscheinungen, Abszeßbildung an der Impfstelle auftreten. Sicherer 
gelingt die Erzeugung einer tödlichen Erkrankung bei Einführung 
der Bakterien (1—2 Oesen) in die Blutbahn. Infektionsversuche per 
os haben bei Verfütterung der Bakterien in Dosen von einer Kultur und 
mehr Erfolg. Allerdings verhalten sich nicht alle Tiere gleichmäßig. 
Bei über 14—16 Wochen alten Ferkeln gelingt die experimentelle 
Infektion auch bei Anwendung großer Kulturmengen nicht sicher. 
Wir haben an einzelne Tiere dieses Alters bis zu 5 Kulturen auf ein- 
mal und dieselben Mengen in mehrmaligen Gaben ohne Erfolg ver- 
füttert. Auch gegen das filtrierbare Virus immune Ferkel vermochten 
wir per os zu infizieren, aber nur in wenigen Fällen, da die meisten 
der benutzten Schweine, wenn sie auch zu dem Versuch mit filtrier- 
barem Virus als ganz junge Tiere verwandt worden waren, nach 
Abschluß des Versuches doch schon zu alt sind, um noch erfolg- 
reich mit diesen Bakterien infiziert werden zu können. Die Tat- 
sache, daß nur junge Schweine bis zum Alter von 3—4 Monaten für 
die Voldagsen-Infektion empfänglich sind, ist bereits von Dammanx 
& STEDEFEDER hervorgehoben worden. Unterschiede bezüglich der 
Virulenz einzelner Kulturen machen sich auch bei diesen Bakterien 
bemerkbar. Dieselben sind aber im Vergleich zu den weitergehenden 
Differenzen, welche in dieser Hinsicht bei dem Bae. suipestifer be- 
obachtet werden, anscheinend im allgemeinen nur gering. Nach 
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längerer Fortzüchtung auf künstlichen ‘Nährböden sahen wir einzelne 
Kulturen ihre Virulenz fast völlig verlieren, es gelang uns aber, durch 
Tierpassagen (Schweine) bei Verwendung großer Kulturmengen die 
Stämme wieder virulent zu machen. Das pathologisch-anatomische 
Bild ist bei den verendeten Tieren je nach dem raschen oder langsamen 
Verlauf der Infektion verschieden, im allgemeinen finden sich die- 
selben Veränderungen, wie sie bereits früher beschrieben sind (8. 355£.). 
Auf die von DamMANN & STEDEFEDER hervorgehobenen Unterschei- 
dungsmerkmale ist an anderer Stelle (S. 334) bereits hingewiesen 
worden. Unseres Erachtens besteht ein wirklich genereller Unter- 
schied gegenüber dem pathologischen Befunde bei Schweinepest nicht. 


Nach den Mitteilungen von GLÄssER, von DAMmMANN & STEDE- 
FEDER und von PFEILER gelingt eine spontane Uebertragung der ex- 
perimentell erzeugten Krankheit von den erfolgreich infizierten Tieren 
auf andere Ferkel. Nach den Versuchen von DamMANN & STEDE- 
FEDER allerdings nicht regelmäßig. Von 9 Tieren, welche von Dam- 
MANN & STEDEFEDER der spontanen Infektion ausgesetzt waren, konnte 
nur bei 5 durch die bakteriologische Untersuchung der Nachweis der 
bakteriellen Infektion geführt werden, bei den anderen 4 Ferkeln 
dagegen nicht, obwohl bei den Versuchen, abgesehen von einem 12 
Wochen alten Läufer, jüngere, etwa 6—7 Wochen alte Ferkel benutzt 
waren. 

Wir haben ebenfalls bezüglich der Uebertragbarkeit der Er- 
krankung von den künstlich infizierten Tieren auf gesunde ver- 
schiedene Versuche angestellt. 


Einmal versuchten wir mit filtriertem und unfiltriertem Material in Mengen 
bis zu 20 cem, welches von künstlich mit dem .Bac. Glässer infizierten Tieren 
stammte, andere Ferkel subkutan zu infizieren. Vier Ferkel, von denen je 2 
auf diese Weise mit filtriertem und unfiltriertem Material behandelt waren, zeigten 
während einer Beobachtungszeit von 4 Wochen keine Krankheitserscheinungen. 
Bei der Schlachtung fand sich bei den mit filtriertem Material behandelten Tieren 
nichts Krankhaftes, bei den mit unfiltriertem Material gespritzten Ferkeln außer 
einer unbedeutenden Rötung der Dickdarmschleimhaut ebenfalls nichts Auf- 
fallendes. Die bakteriologische Untersuchung hatte ein negatives Ergebnis. 

Beı einem zweiten Versuche mit dem Bacillus Glässer hatten wir 3 un- 
behandelte Tiere mehrere Wochen in derselben Bucht gehalten, in welcher auch 
die experimentell mit dem Bacillus typhi suis infizierten Ferkel eingesetzt 
waren. Von diesen Tieren machte eins nach einigen Tagen einen etwas kranken 
Sindruck, und wurde, als eine Veränderung seines Zustandes nicht eintrat, nach 
15 Tagen getötet. Außer einer geringfügigen Rötung der Darmschleimhaut fand 
sich nichts Auffallendes.. Das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung war 
negativ. Die übrigen zugesetzten Tiere erkrankten nicht und zeigten auch bei 
der späteren Schlachtung völlig normalen Befund. Zur Feststellung, ob eine 
Uebertragung der bakteriellen Infektion auf Ferkel, welche bereits mit dem fil- 
trierbaren Virus infiziert sind, leichter gelingt wie auf gesunde, mit Serum gegen 
das filtrierbare Virus geschützte Tiere, haben wir in einem weiteren Versuch 3 mit 
Virus, 4 mit dem Bac. Voldagsen infizierte Ferkel, sowie ein Virustier, das zugleich 
mit Voldagsen-Bacillen gefüttert wurde, 6 unbehandelte Schweine und 5 gesunde 
mit Serum gegen das filtrierbare Virus geschützte Ferkel in eine Seuchenbucht 
eingesetzt. Die Tiere waren durchschnittlich 8 Wochen alt. Von diesen 19 Tieren 
sind die 5 Serumtiere gesund geblieben. Ein unbehandeltes Tier wurde Kümmerer. 
Die 13 anderen Tiere sind ca. 3—4 Wochen nach dem Einsetzen in den Seuchen- 
stall verendet. Durch die bakteriologische Untersuchung wurde in den Kadavern 
festgestellt: 

l) bei den 5 experimentell mit Bacillus Voldagsen infizierten Ferkeln — 
der Bacillus Voldagsen ; 


2) bei einem Virustier — der Bacillus Voldagsen; 
3) bei den 2 anderen Virustieren — der Bacillus Voldagsen und der Ba- 


cillus suipestifer ; 
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4) bei 2 unbehandelten Tieren — der Bacillus Voldagsen und der Ba- 
eillus suipestifer ; 
5) bei den 3 anderen unbehandelten Tieren nur der Bacillus suipestifer. 


Die unbehandelten und die mit Voldagsen gefütterten Tiere hatten sich 
auch mit Virus infiziert, wie durch Verimpfung mit Filtraten nachgewiesen wurde, 
Von 14 bei diesem Spontanübertragungsversuch der Voldagsen-Infektion aus- 
gesetzten Tiere konnte sonach nur bei 5 eine bakterielle Infektion mit den in 
Frage kommenden Bakterien nachgewiesen werden. Es ist dabei besonders be- 
merkenswert, daß von den 5 gegen das Virus geschützten Tieren kein einziges 
erkrankte, und daß bei den 5 unbehandelten an Schweinepest eingegangenen 
Tiere sich nur bei 2 diese Bacillen nachweisen ließen. 

Ein völlig negatives Ergebnis hatte ferner ein Uebertragungsversuch, bei 
dem einige 12—14 Wochen alte Ferkel der Spontaninfektion ausgesetzt waren. 


Nach den Ergebnissen dieser Versuche müssen wir annehmen, daß 
auch bei diesen Bakterien die spontane Uebertragung der experimentell 
erzeugten Krankheit auf andere Tiere ebenso wie bei virulenten 
Pestiferstämmen nur schwer und wohl nur bei ganz jungen Tieren 
gelingt. Jedenfalls fehlt nach unseren Erfahrungen auch diesen Bak- 
terien die für die Schweinepest so charakteristische hohe Infektiosität 
unter natürlichen Verhältnissen, so daß sie als Erreger einer besonderen 
Form einer Seuche, wie sie die Schweinepest darstellt, wohl nicht in 
Betracht kommen, jedenfalls in der Praxis als solche keine Rolle 
spielen. Nach allem glauben wir, daß sie im allgemeinen nicht anders 
zu bewerten sind, wie der Bac. suipestifer, der Bacillus Gärtner und 
andere Bakterien, welche der Paratyphusgruppe angehören oder ihr 
nahestehen und sich alle durch eine gewisse Pathogenität namentlich 
für ganz junge Ferkel auszeichnen können. Hauptsächlich aber werden 
die in Frage stehenden Bakterien nur hochkommen und eine Bedeu- 
tung erlangen in Beständen, in denen ihnen das filtrierbare Virus den 
Boden geebnet hat. Jedenfalls konnten wir in dem ersten Bestande, 
in welchem von uns bei einigen der gefallenen Tiere der Bac. Vol- 
dagsen, bei anderen dagegen keine Bakterien gefunden wurden, auch 
filtrierbares Virus nachweisen. 

Besonders bemerkenswert erscheint es uns ferner, daß zwischen 
diesen Bakterien und dem Bac. suipestifer auch sonst bezüglich des 
biologischen Verhaltens enge Beziehungen bestehen, die noch einer 
kurzen Besprechung bedürfen. Sowohl von Grässer wie von Dam- 
MANN & STEDEFEDER war angegeben worden, daß die von ihnen iso- 
lierten Bakterien sich nicht nur durch ihre kulturellen Eigenschaften, 
sondern auch durch ihr agglutinatorisches Verhalten von dem Bacillus 
suipestifer abtrennen lassen. Wir konnten diese Angabe zunächst 
ebenfalls bestätigen. Bei der weiteren Beobachtung der betreffenden 
Kulturen konnten wir aber, wie erwähnt, die Beobachtung machen, 
dab sowohl der Grässersche wie der Dammannsche Bacillus sich 
in ihrem biologischen Verhalten labil erwiesen und sowohl bezüglich 
der kulturellen wie auch bezüglich der serologischen Eigenschaften 
Veränderungen zeigten. Später konnten wir nachweisen, daß auch 
frisch aus dem Tierkörper isolierte Stämme bereits das gleiche 
schwankende Verhalten zeigen können. Das ungleichmäßige Wachs- 
tum der Kulturen auf den verschiedenen Nährböden, welches bald 
typhus-, bald paratyphusähnlich sein kann, ist bereits oben be- 
schrieben. Hand in Hand mit diesem kulturellen Wechsel beob- 
achteten wir dabei Aenderungen in dem agglutinatorischen Ver- 
halten, indem namentlich die Voldagsen-Stämme in immer steigen- 
dem Maße schließlich bis zur Titergrenze auch von Pestifer- und 
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Paratyphusseris agglutiniert wurden. Die Glässer -Stämme zeigten 
auch hier wie bezüglich ihres kulturellen Verhaltens nur geringere 
Schwankungen. Ebenso beeinflußten dann die mit den betreffenden 
Bakterien gewonnenen agglutinierenden Sera Pestiferstämme bis zur 
Titergrenze, Paratyphuskulturen dagegen nicht oder wenigstens nicht 
in nennenswerter Weise. Die Glässer- und Voldagsen-Sera zeigten in 
dieser Hinsicht ein übereinstimmendes Verhalten, so daß sich mit ihrer 
Hilfe Pestifer- und Paratyphusstämme in gewisser Weise voneinander 
differenzieren ließen. Von BERNHARDT wurde dieselbe Beobachtung 
gemacht und auch TeoporAscu konnte bei Prüfung an einer größeren 
Anzahl von Kulturen das gleiche Verhalten feststellen. Bei Kom- 
plementbindungsversuchen wurden in diesem Falle Pestifer-, Vol- 
dagsen- und Glässer-Kulturen durch die drei entsprechenden ver- 
schiedenen Sera ebenfalls annähernd gleichmäßig beeinflußt. Es be- 
stehen also zwischen diesen Bakterien und dem Bacillus suipestifer 
in serologischer Hinsicht außerordentlich enge Beziehungen, ferner 
können sich nach unseren Erfahrungen gelegentlich diese Kulturen in 
ihren kulturellen und serologischen Eigenschaften erheblich ändern 
und nach den Beobachtungen BERNHARDTS selbst so weit umwandeln, 
daß sie von dem Bacillus suipestifer überhaupt nicht mehr abgetrennnt 
oder unterschieden werden können. 

Was nun die oben aufgeworfene Frage über die Bedeutung der 
sekundären Bakterieneinwanderung auf die Entwickelung der patho- 
logischen Veränderungen wie überhaupt auf den Verlauf der Schweine- 
pesterkrankungen anlangt, so ist anzunehmen, da es gelingt, ex- 
perimentell mit Reinkulturen dieser Bakterien ähnliche Darmver- 
änderungen zu erzeugen, wie man sie bei natürlicher Schweinepest 
findet, dab sie auch hier bei dem Zustandekommen der pathologischen 
Veränderungen beteiligt sein können. Der Vorgang ist dann dabei 
wohl so, daß das Virus zunächst die Gewebe schädigt und hinterher 
die Bakterien eindringen und ihre pathogenen Eigenschaften ent- 
falten. Von Huvryra werden die intestinalen und pektoralen Ver- 
änderungen lediglich als sekundäre Komplikationen aufgefaßt. Es 
darf hier jedoch unseres Erachtens nicht außer acht gelassen werden, 
dab es eine große Reihe von Fällen gibt, in denen anatomische Ver- 
änderungen besonders im Darm vorhanden sind, ohne daß es möglich 
ist, Bakterien nachzuweisen. Man wird deshalb die Entstehung dieser 
Veränderungen nicht ausschließlich auf bakterielle Wirkungen zurück- 
führen dürfen. Andererseits kann es natürlich auch kein Zweifel sein, 
dab in Fällen, in welchen die Blutbahn und die Organe der schweine- 
pestkranken Tiere von Bakterien geradezu überschwemmt sind, die 
Bakterien nicht nur an dem Zustandekommen der pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen beteiligt sind, sondern daß ihnen auch für 
den ganzen Verlauf der Krankheit ein wesentlicher Einfluß zu- 
kommt. 

In Berücksichtigung dieser Verhältnisse ist von UHLENHUTH & 
HüBENneEr darauf hingewiesen worden, daß in solchen Fällen vielleicht 
eine kombinierte Anwendung desSchweinepestserums mit polyvalentem 
und „antitoxischem“ Pestiferserum mit Vorteil verwertet werden 
könnte. Ebenso ist von Preıter die Verwendung polyvalenter anti- 
bakterieller Sera eventuell in Verbindung mit aktiver Immunisierung 
gegen die bakteriellen Infektionen in Vorschlag gebracht worden. 
Praktische Erfahrungen liegen aber in dieser Hinsicht bisher nicht vor. 
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VI. Vorkommen und Verbreitung der Schweinepest. 
Prophylaxe und Bekämpfung. 


Die Schweinepest kommt zurzeit wohl in allen Erdteilen vor. 
Als ihre Heimat wird Nordamerika angesehen (Jorst, Huryra u. a.), 
wo sie nach den vorliegenden Angaben zuerst im Staate Ohio im 
Jalıre 1833 auftrat und sich allmählich dann auf das ganze Gebiet der 
Vereinigten Staaten ausgebreitet hat. 

Nach Europa ist die Seuche anscheinend auf verschiedenen Wegen 
gelangt. Sie wurde zuerst 1362 in England beobachtet, wohin sie nach 
ScHürz von Amerika aus eingeschleppt worden war, und von wo sie 
1857 angeblich durch Zuchteber nach Schweden und Dänemark über- 
tragen wurde. In demselben Jahre wurde sie auch in Marseille und 
dessen Umgebung festgestellt und verbreitete sich in der Folge von 
hier über ganz Frankreich sowie nach Spanien und Italien (Fovauz). 
Die Einschleppung soll in diesem Falle von Algerien aus erfolgt sein 
(RIETSCH, JOBERT & MARTINAND). 

Nach Preısz ist die Krankheit in Deutschland schon seit langer 
Zeit heimisch. Auch ist es wahrscheinlich, daß es sich bei einer von 
Rororr im Jahre 1875 beschriebenen Krankheit der Schweine um 
Schweinepest gehandelt hat. Im Jahre 1893 ist die Seuche in der 
Neumark, in der Provinz Posen und Schlesien in heftiger Weise auf- 
getreten (GRAFUNDER, DEUPSER). 

Von hier kam sie über die österreichischen Kronländer nach 
Ungarn, wo sie 1895 zuerst beobachtet wurde und bald eine weite 
Ausdehnung erlangte (Koch, Huryra, Huryra & Marer). In der 
Folge trat die Schweinepest dann auch in den Balkanländern und in 
Rußland auf. Im Laufe der Zeit hat sich der Charakter der Seuche 
in verschiedenen Ländern und namentlich in Deutschland, worauf 
v. ÖSTERTAG zuerst aufmerksam gemacht hat, insofern geändert, als 
sie in ihrem Verlauf milder und mehr chronisch geworden ist und 
hauptsächlich junge Tiere befällt. In Deutschland ist im Zeitraum 
1898 —1906 die Anzahl der von der Schweineseuche und Schweinepest 
betroffenen Gemeinden von 1817 auf 11513, die Zahl der erkrankten 
Schweine von 11813 auf 104728 gestiegen, hierauf aber bis zum 
Jahre 1909 die Zahl der befallenen Gemeinden auf 8436, die der Krank- 
heitsfälle auf 65582 zurückgegangen. Nach einer vorübergehenden 
Zunahme im Jahre 1910, in welchem die Seuche in 8647 Gehöften 
85632 Erkrankungen verursacht hatte, machte sich im Jahre 1911 
ein erneuter Rückgang bemerkbar, indem in diesem Jahre in 5787 Ge- 
meinden 78810 Erkrankungen festgestellt wurden. 

Die Uebertragung und Ausbreitung der Seuche, die Einschleppung 
des Ansteckungsstoffes in seuchenfreie Bestände erfolgt in erster 
Linie durch kranke Tiere, aber auch durch Schweine, die, ohne offen- 
sichtliche Krankheitserscheinungen zu zeigen, doch den Ansteckungs- 
stoff in sich beherbergen und ausscheiden können. Namentlich den 
sogenannten Kümmerern dürfte in dieser Hinsicht eine besondere Be- 
deutung zukommen. Da das Virus längere Zeit außerhalb des Tier- 
körpers virulent bleiben kann, so ist mit Rücksicht auf die geringe 
Menge Virus, die zur Infektion unter Umständen ausreicht, auch eine 
mittelbare Art der Weiterverbreitung des Ansteckungsstoffes durch 
infiziertes Futter oder durch Personen, die an ihrem Körper bzw. an 
ihren Kleidern mit Virus infiziert sind, sehr wohl denkbar. Die 
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Hauptrolle für die Ausbreitung der Seuche fällt jedenfalls nach allen 
Erfahrungen dem Handel und dem Verkehr mit Schweinen zu. 


Um seuchenfreie Bestände nach Möglichkeit vor einer Ansteckung 
zu schützen, empfiehlt es sich deshalb, die Herde möglichst vor jeder 
Berührung mit fremden Schweinen sowie von fremden Weiden und 
Treibwegen fernzuhalten und das Betreten der Schweineställe durch 
fremde Personen zu verbieten. Frisch angekaufte Tiere sind, um ihre 
Seuchenfreiheit sicherzustellen, vor ihrer Einstellung in die Herde mit 
einigen gesunden Ferkeln des Bestandes zusammen abgesondert 3 bis 
4 Wochen in Quarantäne zu halten. Schaffung guter hygienischer 
Verhältnisse in den Schweinestallungen ist für die Verhütung von 
Seuchenausbrüchen ebenfalls von besonderer Bedeutung. Die Stal- 
lungen sollen warm, trocken und gut ventiliert sein (Evers). Im Falle 
die Gefahr einer Einschleppung der Seuche bei einer Herde besteht, 
wird es sich empfehlen, so bald als möglich die Schutzimpfung 
vorzunehmen. Ebenso würden bei Ausbruch der Seuche in einem Be- 
stande die noch gesunden Tiere möglichst rasch der Schutzimpfung zu 
zu unterziehen, die kranken und seucheverdächtigen Tiere sowie die 
Kümmerer durch Tötung oder Schlachtung zu beseitigen sein. Die 
schutzgeimpften Tiere werden zweckmäßig abgesondert in den Stal- 
lungen belassen, die letzteren zur Beseitigung des von den erkrankten 
Tieren ausgeschiedenen Ansteckungsstoffes einer regelmäßigen und 
gründlichen Desinfektion unterworfen. 


Von staatlichen Maßnahmen zur Bekämpfung der Schweinepest 
kommen nach v. OstTerTac und Huryra hauptsächlich in Betracht: 


a) Zur raschen Auffindung der Seuche: Anzeigepflicht, allgemeine 
obligatorische Fleischbeschau, regelmäßige amtstierärztliche Kontrolle 
des Handelsverkehrs mit Schweinen, Regelung des Abdeckereiwesens 
mit Ablieferungszwang gefallener Schweine an die Abdeckereien und 
die Verpflichtung der Abdecker, alle gefallenen Tiere zu öffnen und 
von verdächtigen Befunden Anzeige zu erstatten. 

b) Zur Verhütung der Weiterverbreitung: Gehöfts- event. Orts- 
absperrung, Verbot von Schweinemärkten und Schweineschauen, un- 
schädliche Beseitigung der gefallenen Tiere und der Abgänge der 
lebenden Tiere, fortlaufende Desinfektion und Schlußdesinfektion nach 
dem Erlöschen der Seuche. 


Die Zwangstötung der gesamten verseuchten Bestände kann nur 
in Gegenden und Ländern durchgeführt werden, wo die Seuche selten 
auftritt, noch keine weitere Ausbreitung gewonnen hat und wo ferner, 
wie z. B. in Schweden und Norwegen, der Handelsverkehr mit 
Schweinen nur verhältnismäßig gering ist und die Schweine in kleinen 
Beständen gehalten werden. In Ländern, wo, wie in Deutschland, die 
Seuche eine außerordentlich weite Verbreitung gefunden hat, würde 
eine derartige Maßregel nicht nur zu große finanzielle Opfer 
seitens des Staates erfordern, sondern auch durch Vernichtung zahl- 
reicher Schweinehaltungen die Fleischproduktion schädigen, ohne dab 
geeignete Sicherheit geboten würde, pestfreie Bestände hochziehn zu 
können. In England und Oesterreich ist jedenfalls auch auf diese 
Weise eine Ausrottung der Seuche nicht gelungen. Das Verfahren 
wurde in Oesterreich nach 2 Jahren wohl infolge der zu großen 
finanziellen Opfer wieder aufgegeben. Nach v. Osterrag würde aber 
auch in stärker verseuchten Ländern doch anzustreben sein, in um- 
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schriebenen Gegenden, wo Schweine hauptsächlich gezüchtet und nur 
ausgeführt aber nicht eingeführt werden, durch obligatorische Zwangs- 
tötung zunächst kleinere seuchenfreie Bezirke zu schaffen und diese 
Bezirke mit der Zeit langsam auszudehnen und so allmählich immer 
größere seuchenfreie Zonen zu schaffen. 

Ferner wird es sich nach dem Vorschlage v. Osterracs empfehlen, 
durch geeignete Belehrung über die zur Beschränkung und Tilgung 
der Schweinepest zweckmäßigen und notwendigen Maßnahmen, wie 
sie oben bereits erwähnt wurden, auf die Besitzer einzuwirken, damit 
auch von ihrer Seite die staatliche Bekämpfung der Seuche durch ein 
sachgemäßes Vorgehen eine erfolgreiche und wirksame Unterstützung 
erfährt. In dieser Hinsicht hat sich namentlich auch die auf Ver- 
anlassung v. OsTErTacs in der Provinz Sachsen sowie im Großherzog- 
tum Hessen durchgeführte öffentliche Bekanntmachung und Empfeh- 
lung amtlich kontrollierter seuchefreier Zuchtbestände nicht nur als 
eine wertvolle Anregung zur privaten Bekämpfung, sondern zugleich 
auch als Mittel zum leichteren Bezug seuchefreien Zuchtmaterials 
bewährt. 

Im einzelnen richtet sich die veterinärpolizeiliche Bekämpfung 
der Schweinepest im Deutschen Reich nach den Bestimmungen des am 
1. Mai 1912 in Kraft getretenen Viehseuchen-Gesetzes vom 26. Juni 
1909, 


B. Schweineseuche. 
I. Einleitung. 


Die Schweineseuche ist in Deutschland zuerst von LörrLEr und 
von ScHürz im Jahre 1886 als eine besondere Krankheit der Schweine 
festgestellt worden. Wie in dem Abschnitt über Schweinepest bereits 
hervorgehoben ist, wurde die Krankheit in der Folge zunächst ver- 
schiedentlich als identisch mit der Schweinepest angesehen, während 
andere Autoren für die Trennung und selbständige Stellung beider 
Krankheiten eintraten. Uebereinstimmend wurde allgemein angenom- 
men, dab beide Krankheitsformen häufig gleichzeitig als echte Misch- 
infektionen in denselben Beständen nebeneinander vorkommen. 

Die Ergebnisse der neueren Forschungen über die Aetiologie der 
Schweinepest brachten dann die Erkenntnis, daß die bei Pestaus- 
brüchen häufig beobachteten für Schweineseuche charakteristischen 
Veränderungen nicht auf einer gleichzeitigen Infektion mit Schweine- 
seuche beruhen, sondern Folgewirkungen der Schweinepestinfektion 
sind, die sowohl direkt durch das filtrierbare Virus (UHLENHUTH) 
wie sekundär durch bacilläre Einwanderung hervorgerufen werden 
können (Huryra u. a.). Ebenso konnte von Frosch & Brot. 
bei einzelnen Fällen chronischer Schweineseuche, welche mit 
Schweinepest nicht nachweislich in Verbindung zu bringen waren, 
als ätiologische Ursache das filtrierbare Virus der Schweinepest 
nachgewiesen werden. Alle diese Fälle sind deshalb unseres Er- 
achtens, wie dies auch bereits von Huryra hervorgehoben wurde, 
nicht als eigentliche Mischinfektionen mit Schweineseuche auf- 
zufassen, sondern der Schweinepest zuzurechnen (vergl. hierüber 
auch den Abschnitt über Schweinepest). Andererseits dürfte jetzt 
aber wohl auch Uebereinstimmung darüber herrschen, daß es eine 
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unabhängig von der Schweinepest auftretende, durch den Bacillus 
suisepticus erzeugte Schweineseuche gibt. Nach Huryra sind als 
reine Schweineseuche allerdings nur die ab und zu in gesunden 
Beständen auftretenden Krankheitsfälle zu betrachten, die kli- 
nisch und anatomisch, sowie auch bakteriologisch der akuten: 
Schweineseuche (multiplen mortifizierenden Pneumonie LÖFFLER- 
Schütz), entsprechen, aber vereinzelt bleiben oder höchstens einen 
enzootischen Charakter annehmen. Die sogenannte chronische 
Schweineseuche der Ferkel ist nach seiner Ansicht von der Schweine- 
seuche scharf abzutrennen. Er bezweifelt, dab sie als mildere Form 
aus der Schweineseuche entstanden sei, hält ihre Aetiologie noch 
nicht für genügend erforscht und glaubt, daß der Bacillus suisepticus 
dafür nicht allein in Betracht komme. Die Möglichkeit der Umwand- 
lung des akuten schweren Krankheitsverlaufs der Schweineseuche in 
eine mildere Form gibt er zwar zu, stellt aber eine gleichzeitige 
Aenderung des anatomischen Krankheitsbildes in Abrede. Nach ihm 
ist die chronische Form der Schweineseuche eine den Ferkeln eigen- 
tümliche Krankheit, bei deren Auftreten den Organismus schwächende 
Einwirkungen von maßgebendem Einfluß sind und bei deren Ent- 
wickelung wahrscheinlich mehrere, zunächst fakultativ pathogene 
Spaltpilze eine Rolle spielen können. Dagegen hält v. OsTERTAG auf 
Grund der Ergebnisse seiner Versuche daran fest, daß die in Deutsch- 
land vorwiegend herrschende chronische Schweineseuche mit der 
akuten, verheerend auftretenden klassischen Schweineseuche im Sinne 
der Beschreibung von ScHürz unmittelbar zusammenhängt. Als Stütze 
für seine Auffassung führt v. OSTERTAG an, daß die akute Schweine- 
seuche in die chronische übergeht und sowohl die chronische und die 
akute Form der Seuche in einem Bestande gleichzeitig herrschen können, 
dab es ferner nach der Einführung eines chronisch-kranken Tieres 
in einen bis dahin unverseuchten Bestand zum Ausbruch der akuten 
schnell tödlichen Schweineseuche kommen kann, und daß es endlich 
gelingt, durch Material von akuter Schweineseuche sowohl akute als 
auch chronische Erkrankungen hervorzurufen und umgekehrt. 

UHLENHUTH, HÜBENER, XYLANDER und BoHtz haben bei 5 Fer- 
keln, welche in feuchten, nassen, dunkeln Buchten gehalten wurden, 
infolge der ungünstigen Unterbringung und der dadurch bedingten 
Schädigung der Tiere katarrhalische Lungenentzündungen entstehen 
sehen, ohne daß sie den Bacillus suisepticus nachweisen konnten. 
Andererseits haben wir uns aber auch in Bestätigung der Unter- 
suchungen v. OSTERTAGS und Stapızs durch entsprechende Versuche 
überzeugen können, daß von den experimentell mit dem Bacillus 
suisepticus infizierten Tieren eine spontane Uebertragung der experi- 
mentell erzeugten Krankheit auf gesunde Schweine erfolgt. Wir 
sahen wiederholt Ferkel, auch ältere Läufer, welche mit künstlich 
mit dem Bacillus suisepticus infizierten Tieren in einer Bucht zu- 
sammengehalten wurden, akut erkranken und fanden bei allen be- 
fallenen Tieren bei der Schlachtung das Bild reiner Schweineseuche. 
Da in allen diesen Fällen die Uebertragungsversuche mit filtriertem 
Material von den an Schweineseuche eingegangenen Tieren wie die 
bei den früheren Untersuchungen von v. ÖSTERTAG, GLÄSSER u. a. völlig 
erfolglos waren, so kann es unseres Erachtens nicht zweifelhaft 
sein, daß es eine reine Schweineseuche gibt, als deren Erreger der 
Bacillus suisepticus anzusehen ist. 
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II. Der Bacillus suisepticus. 


Der Bacillus suisepticus (Preısz, FLÜGGE) ist zuerst von LöFFLER 
im Jahre 1382 aus der Haut und den Organen eines angeblich an Rot- 
lauf verendeten Schweines isoliert und im Jahre 1886 von LöFFLER 
sowie von ScHürz näher beschrieben worden. Er gehört zu der 
Bakteriengruppe, welche gewöhnlich unter dem Namen der Bakterien 
der hämorrhagischen Septikämie zusammengefaßt wird. (Ueber seine 
nahen verwandtschaftlichen Beziehungen zu dieser Gruppe, insbe- 
sondere zu den Bakterien der Hühnercholera und der Wildseuche 
vgl. die einschlägigen Kapitel.) 


Morphologisches und kulturelles Verhalten. Der Schweine- 
seuchebacillus ist ein kurzes ovoides Stäbchen von 1,2—1,4 u Länge und 0,4 bis 
0,6 u Breite. Er ist unbeweglich und besitzt keine Geißeln. Die einzelnen Ba- 
eillen zeigen im allgemeinen bezüglich der Größe und Form nur geringe Unter- 
schiede. In der Kultur, seltener im Tierkörper finden sich jedoch neben den 
charakteristischen ovoiden Bacillen mitunter kürzere kokkenartige Bakterien, wie 
auch längere Stäbchen. Die Bacillen liegen meist einzeln, gelegentlich auch zu 
zweien und sehr selten in kurzen Ketten. 

Mit den gebräuchlichen Anilinfarben ist der Bacillus gut färbbar. Im Tier- 
körper zeigen die Bacillen gewöhnlich ausgesprochene Polfärbung. Nach BEcK 
& Koske läßt sich mit der von KossEL & OVERBECK für die Pestbakterien an- 
gegebenen Färbungsmethode: Abbrennen des getrockneten Deckglaspräparates mit 
absolutem Alkohol und kurze Färbung 
mit Boraxmethylenblau auch bei dem 
Schweineseuchebacillus die charakte- 
ristische Polfärbung besonders ausge- 
sprochen erzielen. JoEsT empfiehlt 
5 Minuten lange Färbung mit einer 
dünnen wäßrigen (!/,—1 Proz.) oder 
wäßrig-alkoholischen Methylenblau- 
lösung mit nachfolgendem ° kurzem 
Auswaschen (1—2 Sekunden) in 0,5- 
proz. Essigsäure. Auch bei der Färbung 
nach GIEMSA erhält man schöne Bilder 
(vgl. Fig. 13). In Kulturpräparaten 
ist die Polfärbung weniger deutlich 
ausgeprägt. Bei manchen Stämmen 
läßt sich nach JoEsT eine deutliche 
Polfärbung überhaupt nicht erzielen. 
Daß das stärkere oder schwächere 
Hervortreten der Polfärbung mit der 
Virulenz in Zusammenhang steht, 
wie dies von SMITH vermutet wurde, 
wird jedoch zen JOEST bezweifelt. 

o oO - 
DEE ee “ch a Fig. 13. Bac. suisepticus in Mäuseblut. 
seuchebacillus negativ. Sporen bildete (iemsafärbung. 
der Bacillus nicht. 

Er wächst sowohl aörob als anaörob auf den gebräuchlichen Nährböden 
Am besten gedeiht der Bacillus bei schwacher Alkaleszenz des Nährbodens, doch 
tritt auelı bei schwachsauren und neutralen Nährmedien Wachstum ein. 


Die Temperaturgrenzen, innerhalb deren der Baeillus noch zur Entwicke- 
lung kommen kann, schwanken nach Frosch zwischen 8 und 429 C. Das 
Temperaturoptimum liegt bei 37°. Auf der Oberfläche der Agar- und Gelatine- 
platte bildet der Bacillus suisepticus kleine runde weißbläulich schimmernde 
durchscheinende Kolonien ohne besondere Struktur. Die Agar- und Gelatine- 
strichkulturen bilden auf der Oberfläche einen dünnen zarten weißbläulich durch- 
scheinenden Belag, der bei den Agarkulturen eine ausgesprochen schleimige 
fadenziehende Beschaffenheit aufweist (SMITH). Preisz führt diese schleimige 
Beschaffenheit darauf zurück, daß der Schweineseuchebacillus eine Hülle besitzt, 
welche mittelst der LöFFLErschen Geißelfärbung sichtbar gemacht werden kann. 
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Auf schräg erstarrtem Serum wächst der Bacillus üppiger und bildet einen grau- 
weißen Belag. Agar- und Gelatinestichkulturen zeigen kein besonders üppiges 
Wachstum. Gelatine wird nicht verflüssigt. Auf der Kartoffel kommt der Ba- 
cillus nur zur Entwickelung, wenn der Kartoffelnährboden leicht alkalisch ist 
(RACCUGLIA, FROSCH u. a.). Auf dem Lackmus-Milchzucker-Kristallviolettagar 
bildet der Bacillus kleine zarte durchscheinende Kolonien. 

In Bouillon bewirkt der Bacillus eine geringe Trübung und einen mäßig 
grauweißen Bodensatz von zähschleimiger Beschaffenheit, der beim Schütteln 
in zusammenhängenden Fäden aufwirbelt. 

Milch und Lackmusmolke wird nicht verändert. In Traubenzucker oder 
andere gärfähige Stoffe enthaltenden Nährböden bewirkt der Bacillus keine Gas- 
bildung, in Trauben- und Rohrzuckernährböden aber geringe Säurebildung 
(SMITH, DOoRSET). Neutralrotagar wird nicht entfärbt (JoEST). 

Nach SMITH, JOEST, DE SCHWEINITZ u. a. vermag der Schweineseuche- 
bacillus aus Peptonen Indol und Phenol abzuspalten und Nitrate zu Nitriten 
zu reduzieren (VOGES, PROSKAUER). BECK & KoskE konnten jedoch nicht bei 
allen Stämmen Indolbildung feststellen. Schwefelwasserstoff wird von Schweine- 
seuchebacillen in peptonhaltigen Nährlösungen und bei Verwendung von Am- 
moniumsulfat gebildet (VOGES & PROSKAUER). 

Resistenz. Die Resistenz des Bacillus suisepticus ist nur gering. Schon 
auf künstlichen Kulturen verliert der Bacillus durch Eintrocknen verhältnis- 
mäßig bald seine Entwicklungsfähigkeit. Auch sonst ist er gegen Eintrocknen 
wenig widerstandsfähig. Mit dem Bauchhöhlenexsudat von Meerschweinchen 
an Seidenfäden angetrocknete Schweineseuchebakterien waren dem Tageslicht aus- 
gesetzt schon nach 42 Stunden, bei Aufbewahrung im Dunkeln nach 72 Stunden 
abgetötet. In nicht angetrocknetem Zustand sind die Bakterien gegen Licht 
noch stärker empfindlich. Direktes Sonnenlicht wirkt bereits in 6—8 Minuten, 
diffuses Tageslicht in 1 Stunde abtötend auf die Bakterien (BEck & KoskE). 
In Wasser, sowie in den oberen Bodenschichten halten sich die Bakterien nach 
SumitH höchstens 7—10 Tage. In lose geschichtetem Dünger fanden BEcK & 
Kos&kz die Bakterien in einer Tiefe von 20 cm bis 11/;, m bis zu 14 Tagen lebens- 
fähig und virulent. 

Durch eine Temperatur von 58—60° werden die Bakterien in 15—20 
Minuten (SALMON & SMITH, BECK & KoskE), durch eine solche von 70° in 
15 Sekunden abgetötet (JunAck). Niedere Temperaturen bis zu 5° vertragen 
sie bis zu 5 Tagen (BEck-Kos&KkE). Außerordentlich empfindlich sind die Bak- 
terien äußeren Einflüssen gegenüber auch bezüglich ihrer Virulenz. Bei den dem 
Einfluß des zerstreuten Tageslichtes ausgesetzten Bakterien macht sich nach 
‚JOEST bereits nach !/, Stunde eine erhebliche Abnahme der Virulenz bemerkbar, 
nach I1-stündiger Einwirkung diffusen Tageslichtes waren die Bakterien für 
Mäuse vollkommen avirulent, ebenso nach 5 Minuten bei direkter Sonnenbelich- 
tung (JoEsT). Durch niedere Temperaturen, sowie durch Temperaturen über 
37° wird ihre Virulenz ebenfalls abgeschwächt (BEcK-Kos&kE). Durch die ge- 
bräuchlichen Desinfektionsmittel in der üblichen Konzentration werden die Bak- 
terien schon in ganz kurzer Zeit vernichtet. 

Giftwirkung. Nach den übereinstimmenden Angaben von DE SCHWEI- 
NITZ, SMITH & MOORE, BECK & KosKE u. a. werden von dem Bacillus sui- 
septicus lösliche Gifte nicht gebildet, dagegen kommt nach den Untersuchungen 
von VOGES und SELBERG den abgetöteten Kulturen in alten Kulturfiltraten in- 
folge eines an die Bakterienzelle gebundenen Giftes (Endotoxin) eine gewisse Gift- 
wirkung zu, indem schon durch 8—10 mg abgetöteter Kulturen Mäuse getötet 
werden können. Giftwirkung und Virulenz der Kulturen gehen dabei nicht 
paralleı (VoGes). Nach BECK & Koske sind Rinder für das Gift der Schweine- 
seuchebakterien besonders empfänglich. Die Giftstoffe der Schweineseuche- 
bacillen sind nach den Befunden derselben Autoren sehr leicht zerstörbar. 


Pathogenität. Bezüglich der Virulenz können sich nicht nur bei den 
verschiedenen Kulturen erhebliche Schwankungen geltend machen, sondern auch 
dieselbe Kultur kann hinsichtlich ihrer Virulenz eine beträchtliche Veränderlich- 
keit zeigen. Durch Tierpassagen kann bei wenig virulenten oder in ihrer Viru- 
lenz zurückgegangenen Kulturen die Virulenz erheblich gesteigert und in die 
Höhe getrieben werden. 

Von den gebräuchlichen Versuchstieren sind Mäuse und Kaninchen für die 
Infektion mit Schweineseuchebaeillen besonders empfänglich. Es gelingt bei diesen 
Tieren schon mit außerordentlich geringen Mengen Kulturmaterials virulenter 
Stämme durch kutane, subkutane, intraperitoneale, intravenöse Impfung tödliche 
Infektionen zu erzeugen. Nach subkutaner Impfung mit infizierten Organ- 
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stücken oder mit kleinen Kulturmengen !/,900— "oo eem virulenter Kul- 
turen und noch weniger sterben die Mäuse und Kaninchen unter den Er- 
scheinungen einer Septikämie innerhalb 16—48 Stunden. Nach intraperitonealer 
oder intravenöser Impfung kann der Tod noch früher eintreten. Nach der 
kutanen und subkutanen Infektion kommt es namentlich beim Kaninchen an der 
Impfstelle zur Entwickelung starker Lokalreaktionen, bestehend in ausgedehnten 
Oedemen und Infiltraten. Bei der Obduktion finden sich neben einer blutig 
ödematösen Schwellung in der Umgebung der Impfstelle eine Vergrößerung der 
Milz und parenchymatöse Veränderungen der Leber und der Nieren, häufig 
auch Exsudate in dem Bereich der Bauchhöhle, sowie hämorrhagisches Oedem 
der Lungen und Blutungen in den serösen Häuten und dem Herzmuskel. 
Die Bakterien finden sich an der Impfstelle, im Blut und in allen Organen in 
reichlicher Menge. Auch durch Inhalation, sowie durch intratracheale und intra- 
pulmonale Impfung gelingt es bei Kaninchen eine tödliche Infektion zu erzeugen. 
Dabei erfolgt nach intratrachealer und intrapulmonaler Infektion der Tod der 
Tiere schneller als nach subkutaner Impfung. Nach intratrachealer Infektion 
beobachtete RaccusLia keine besonderen Organveränderungen, während Ara- 
NASSIEFF bei demselben Infektionsmodus nach einem etwas längeren Krankheits- 
verlauf Lungenhyperämie und Bronchopneumonien, sowie Bluiungen in der 
Trachea auftreten sah. Bei einigen 4 Tage nach Inhalation von zerstäubten 
Bouillonkulturen verendeten Kaninchen fand sich eine eroupöse Pneumonie mit 
fibrinöser Pleuritis, die zur Allgemeininfektion geführt hatten. Von BECK & 
KoskE konnten auch durch intracerebrale Impfung, sowie durch Impfung in die 
vordere Augenkammer Kaninchen mit Erfolg infiziert werden. Dagegen gelang 
diesen Autoren die Infektion von der Lidbindehaut her in den meisten Fällen 
nicht und auch bei Fütterungsversuchen hatten sie, ebenso wie LORENZ und 
Racct6Lia, keinen Erfolg, während KARLINSKI und LIGNTErEs über positive 
Fütterungsversuche berichten. 

Mäuse können nach den übereinstimmenden Angaben von Preısz, KAR- 
LINSKI, BECK & Koske ebenfalls per os infiziert werden. 


Weniger empfänglich für die Infektion mit Schweineseuchebacillen als das 
Kaninchen und die Maus ist das Meerschweinchen. Es gelingt zwar bei intra- 
peritonealer und auch bei subkutaner Impfung bei diesen Tieren ebenfalls eine 
tödliche Infektion zu erzeugen, aber nur mit hochvirulenten Kulturen. J üngere 
Tiere lassen sich leichter infizieren als ältere. Bei subkutaner Impfung mit 
weniger virulenten Kulturen kommt es meist nur zur Bildung eines lokalen Ab- 
szesses an der Impfstelle (Schütz, BECK & Koske). Die kutane Impfung 
hat bei Meerschweinchen auch bei Verwendung hochvirulenten Materials keinen 
Erfolge (PRETTNER, Beck & KoskE). Ebenso läßt sich bei Meerschweinchen 
nach den Erfahrungen von. Beck & KoskE weder durch Inhalation noch durch 
Fütterung eine tödliche Infektion erzeugen. Noch weniger empfänglich wie das 
Meerschweinchen ist die Ratte. LÖFFLER, RaccuGLIA, BECK & KOoSKE ver- 
mochten Ratten mit Schweineseuchebaeillen nicht zu infizieren. LIGNIERES 
vermochte zwar bei intraperitonealer Impfung Ratten zu töten, nicht aber bei 
subkutaner Infektion. Von 5 von Schütz subkutan infizierten Ratten starb nur 
eine ? Tage nach der Impfung. 


Auch bei Tauben und Hühnern gelingt eine Infektion bei subkutaner oder 
intramuskulärer Impfung nur mit größeren Dosen hochvirulenter Kulturen. 
Hühner verhalten sich dabei noch etwas widerstandsfähiger als Tauben. Ara- 
NASSIEFF konnte mit besonders virulenten Kulturen Tauben bereits innerhalb 
12 Stunden töten. Beck & KoskE berichten, daß alle von ihnen gzeimpften 
Tauben innerhalb 24 Stunden starben, während ihre Impfversuche bei Hühnern, 
wie die von RaccusLıa und FRroscH meist negativ ausfielen. Nach SMITH 
gelingt die Infektion bei intramuskulärer Impfung besser als bei subkutaner 
nfektion. Bei intramuskulärer Impfung kommt es in der Umgebung der Impf- 
stelle zu einer ausgedehnten Nekrose der Muskulatur. Bei den Tieren findet man 
neben einer Vergrößerung der Milz entzündliche Veränderungen der Magen- und 
Darmschleimhaut. Die Bakterien lassen sich an der Impfstelle meist ıeichlich, 
im Blut und in den Organen gewöhnlich nur in spärlicherer Menge nachweisen. 
Auch für die Fütterungsinfektion mit Schweineseuchebacillen sind Tauben etwas 
empfänglicher als Hühner. Der Erfolg der Fütterung ist nach Koske in erster 
Linie von der Virulenz der benutzten Kulturen und der Empfänglichkeit des 
Tieres und erst in zweiter Linie von der Menge der verfütterten Kulturen ab- 
hängige. Von 8 von KoskE mit Schweineseuchekultur bezw. Lungensaft ge- 
fütterten Tauben verendeten 3 zwischen dem 6. und 12. Tage, ein Tier ging noch 
am 29. Tage zugrunde. Dagegen starb von 4 mit Schweineseuchekultur von ihm 
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gefütterten Hühnern nur eins am 29. Tage und zeigte bei der Obduktion ähn- 
liche Veränderungen, wie sie bei der Geflügelcholera gefunden werden. VOGES 
sah eine mit Schweineseuchebakterien gefütterte Taube am 4., ein ebenso ge- 
füttertes Huhn nach 8 Tagen der Infektion erliegen. Von 32 von LIGNIERES 
gefütterten Hühnern starben nur 2. 

Sperlinge sind nach KosKE für die Infektion mit Schweineseuchebaeillen 
per os besonders empfänglich. Ebenso gelang es diesem Autor durch Fütte- 
rung auch Krähen und Gänse zu infizieren, während Enten sich refraktär er- 
wiesen. 

Von größeren Tieren sind außer dem Schwein: Rind, Ziege, Schaf, Hund 
und Katze, sowie Pferd und Esel unter Umständen für die experimentelle In- 
fektion mit Schweineseuchebacillen empfänglich. LIGNIERES sah bei intravenöser 
Injektion virulenten Kulturmaterials ein zweijähriges Rind nach 3 Tagen, 
Ziegen und Schafe schon nach 18—24 Stunden verenden. Ebenso vermochte 
PRETTNER durch intrapleurale Injektion ein Zickel in 29 Stunden zu töten. 
Ein von FIEDELER & BLreiısch subkutan geimpftes Kalb starb schon nach 
6 Stunden, ein anderes intrapulmonal infiziertes Kalb erkrankte ebenfalls aber 
nicht tödlich. LIGNIERES, BECK & KosKE beobachteten bei Rind, Hammel 
und Ziege nach subkutaner Infektion auch mit großen Kulturdosen nur lokale 
Erscheinungen. Ein von BECK & KosKkE intravenös geimpftes Rind erkrankte 
schwer aber nicht tödlich. Ein mit virulenten Kulturen gefüttertes Kalb sowie 
ebenso gefütterte Schafe und Ziegen erkrankten nicht (BECK & KoskKE). 
PRETTNER sah auf die intraperitoneale Infektion mit virulentem Material junge 
Hunde regelmäßig innerhalb 9—30 Stunden zugrunde gehen, ältere Hunde sind 
nach diesem Autor etwas widerstandsfähiger, erliegen aber ebenfalls der In- 
fektion. LIGNIERES vermochte durch intravenöse Injektion einen jungen Hund 
innerhalb 19 Stunden, eine Katze in 5 Stunden zu töten. Gegenüber der 
kutanen und subkutanen Infektion sind Hunde (PRETTNER, LIGNIERES) und 
Katzen (LIGNIERES) refraktär; es kommt nur zur. Entwickelung von lokalen 
Erscheinungen. Ebenso sind Hunde auch durch Fütterung nicht zu infizieren 
(PRETTNER, LIGNIERES). 

Beim Pferd und Esel kommt es nach der subkutanen Infektion zur Ent- 
wickelung ausgedehnter Oedeme und Infiltrate, gelegentlich auch zur Bildung von 
Abszessen, in deren Eiter sich massenhaft Schweineseuchebakterien finden 
(JoEST, BECK & KoskE). Nach intravenöser Infektion erkranken die Tiere 
rasch unter den Erscheinungen einer schweren akuten, oft tödlichen Vergiftung 
(SCHREIBER, JOEST, BECK & KoskE). Nach öfter wiederholter intravenöser 
Einspritzung kann es bei den Tieren zu einer chronischen Intoxikation kommen 
mit Ikterus und den Erscheinungen eines Magen- und Darmkatarrhs, wobei 
sich bei den Tieren auch dummkollerähnliche Anfälle einstellen können (JOEST). 


Die Ergebnisse der experimentellen Infektionsversuche beim 
Schwein sind ebenfalls abhängig einmal von der Wirkung der be- 
nutzten Kulturen und der Kulturmenge, sowie von dem Infektions- 
modus und endlich von der Empfänglichkeit der benutzten Tiere. 

Mit kutaner Infektion gelingt nach den Versuchen von PRETTNER, 
Beck & Koskz auch bei Verwendung hochvirulenter Kulturen eine 
erfolgreiche Infektion nicht. 

Dagegen kann sich an die subkutane Impfung mit hochvirulentem 
Material bei empfänglichen Tieren eine schwere, schon in 22—60 
Stunden zum Tode führende Erkrankung anschließen (ScHÜTz, Lörr- 
LER, PRETTNER). Bei der Obduktion finden sich dann die Erschei- 
nungen einer Septikämie, in der Umgebung der Impfstelle ein aus- 
gedehntes hämorrhagisches Oedem. 


Nicht selten kommt es aber auch nach subkutaner Impfung 
nicht zu einer tödlichen Infektion, sondern nur zu einer leichten 
vorübergehenden Erkrankung und zum Auftreten lokaler Oedeme 
und Infiltrate an der Impfstelle mit späterer Abszeßbildung, oder 
die Erkrankung nimmt zwar einen tödlichen Ausgang, verläuft 
aber viel langsamer, so daß die Tiere erst mehrere Tage bis zu 3 
und # Wochen nach der Impfung verenden. In solchen Fällen findet 


Schweinepest und Schweineseuche. 411 


man dann ausgesprochene Organveränderungen, fibrinöse Pleuritis, 
partielle Hepatisation, nekrotisierende Herde der Lungen, Vergröße- 
rung der Milz und fettige Degeneration oder entzündliche Verände- 
rungen der Leber (Preisz, KArRLINnsKI, LiGNIEres, BECK & KoskE 
u. a). Beck & Koske fanden ferner bei subkutan geimpften 
Schweinen, welche vorübergehend nur leicht erkrankt waren und 
längere Zeit nach der Infektion geschlachtet wurden, in den Lungen 
atelektatische Herde, welche Schweineseuchebacillen beherbergten. 

Durch intraperitoneale Infektion mit 0,5 ccm mäßig viru- 
lenter Kultur erzielten Beck & KoskeE überhaupt keine Erscheinungen, 
bei Verwendung von 1,0 cem Kultur nur 3—5-tägige, vorüber- 
gehende, leichte Erkrankungen; während von PRETTNER, SALMON 
und Smırtı auf diese Weise mit virulenten Kulturen geimpfte Schweine 
in 9—14 Stunden verendeten. 

Auf intravenöse Injektion ausreichender Kulturmengen virulenter 
Kultur gehen die Schweine meist innerhalb 24 Stunden an einer 
Septikämie zugrunde (Smıtu, Beck & Koske u. a.). Bei Verwendung 
geringerer Kulturdosen oder schwach virulenter Kulturen verläuft 
die Erkrankung auch bei diesem Infektionsmodus langsamer. Es 
finden sich dann wieder ausgesprochene Organveränderungen und 
chronische Krankheitsprozesse namentlich auch seitens der Lungen. 
Nicht selten werden in solchen Fällen auch chronische Gelenk- 
entzündungen beobachtet (Smitu, Licnteres, Beck & Koske). Auf 
intestinalem Wege sowie durch Fütterung gelingt eine experimentelle 
Infektion beim Schwein nach den übereinstimmenden Erfahrungen 
von ScHütz, SaLmon & SMITH, PREISZ, v. ÖSTERTAG, PÜTz u. a. nicht. 

Die experimentellen Infektionsversuche durch intrapulmonale, 
intratracheale Impfung und durch Inhalation sind von besonderem 
Interesse. Es gelang Schürz sowie SaLmon & SamitH durch intra- 
pulmonale Injektion experimentell eine multiple mortifizierende Pneu- 
monie zu erzeugen. Den gleichen Erfolg erzielten ScHürtz, PreEiısz, 
Beck & Koske durch Inhalation, KArLinskI, WELCH und SmITH durch 
intratracheale Impfung. Pürz vermochte auch durch intrapulmonale 
Impfung und durch Inhalation mit Lungensaft schweineseuchekranker 
Tiere bei anderen Ferkeln die für Schweineseuche typischen Lungen- 
veränderungen zu erzeugen, und zwar auch mit Material aus einer 
Lunge, welche die für chronische Schweineseuche charakteristischen 
Erscheinungen aufwies. v. OsrtErrTac berichtet ebenfalls über In- 
halationsversuche mit Reinkulturen sowie mit Lungensaft von an 
akuter Schweineseuche erkrankten Ferkeln bei 4 Tieren. Bei zwei 
der Versuchstiere wurden dabei die Erscheinungen der akuten, bei 
den beiden anderen die der chronischen Schweineseuche erzeugt. 


„ Bereits von SMITH, sowie von KARLINSKI, MOORE, BANG, JENSEN, BECK 
& Koske und anderen Autoren sind mit dem Bacillus suisepticus bezüglich 
des morphologischen und kulturellen Verhaltens vollkommen übereinstimmende 
Bakterien auf den Schleimhäuten gesunder Schweine aus seuchenfreien Be- 
ständen, bei anderen Tierarten und auch sonst in der Außenwelt gefunden worden, 
die man nach ihrem hauptsächlichen Vorkommen im Speichel und Nasenschleim 
als Sputumbakterien bezeichnete, und wegen ihrer schwächeren Virulenz und 
einzelner geringer Unterschiede im kulturellen Verhalten (KArLınskı) von dem 
Bacillus suisepticus abtrennte.e KArLINnsKI vermochte allerdings durch Tier- 
passage die Virulenz solcher Bakterien so zu steigern, daß sie in der Kultur- 
menge von 1,0 ccm Ferkel bei subkutaner Impfung unter den Erscheinungen 
typischer Schweineseuche töteten. Jorst hält die Frage der Identität beider 
akterienarten nicht für entschieden, da genaue biologische Untersuchungen 
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fehlen. Er neigt der Ansicht zu, daß es sich wie bei den Diphtherie- und den 
Pseudodiphtheriebacillen zwar um verwandte, jedoch nicht identische Bakterien 
handelt. 

UHLENHUTH, HÜBENER, XYLANDER und BoHTZz haben bei ihren Unter- 
suchungen auch die Nasen- und Rachenschleimhaut von 120 gesunden Schweinen 
auf das Vorkommen von Sputumbakterien systematisch untersucht und bei 
66 Tieren solche Bakterien gefunden. Auf Grund vergleichender Untersuchung 
dieser Kulturen mit Suisepticusstämmen kamen sie zu dem Ergebnis, daß es 
nach dem jetzigen Stande der Wissenschaft keine Methode gibt, die beiden Arten 
von Bakterien zu unterscheiden. Die von ihnen geprüften Kulturen der be- 
treffenden Bakterien erwiesen sich für Mäuse, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ratten, Tauben, Hühner und bei intravenöser Impfung auch für Schweine schon 
in recht kleinen Dosen als pathogen. Wenn man auch trotz dieser Befunde 
die betreffenden Bakterien noch nicht ohne weiteres als identisch mit dem 
Bacillus suisepticus wird ansehen können, so liegt andererseits aber auch kein 
sicherer Anhaltspunkt vor auf Grund dessen die Identität mit Bestimmtheit be- 
stritten und eine sichere Abtrennung vorgenommen werden könnte. Die Be- 
urteilung der Stellung dieser Bakterien ist für die Auffassung des Zustande- 
kommens der natürlichen Schweineseucheinfektion von sroßer Bedeutung. 


Ill. Natürliche Infektion, Krankheitsbild und Krankheits- 
verlauf. Pathologisch-anatomischer Befund. 


Ueber das Zustandekommen der natürlichen Schweineseucheinfek- 
tion besteht zurzeit noch keine einheitliche Auffassung. 


Während v. Osterras mehr zu der Auffassung neigt, daß die 
erwähnten Sputumbakterien selbständig oder bei anderen Primär- 
erkrankungen als der Schweinepest keine oder jedenfalls keine der 
Schweineseuche ähnliche Erkrankung hervorzurufen vermögen, nimmt 
Huryra an, daß es sich bei ihnen um fakultativ pathogene Bakterien 
handelt, die bei der Entstehung der Schweineseuche eine ursächliche 
Rolle spielen können. Jorsr hält die Möglichkeit der Entstehung 
von Schweineseucheepidemien durch Sputumbakterien und besonders 
von Sekundärinfektionen bei Schweinepest auch für gegeben. Nach 
seiner Auffassung können sie unter besonderen Umständen bei ihrem 
eigenen Wirt eine Erkrankung hervorrufen, er glaubt jedoch nicht, 
daß sie in epidemiologischer Hinsicht allein gefährlich werden können. 
Wir möchten ebenfalls annehmen, daß die normalerweise auf den 
Schleimhäuten der oberen Atmungswege der Schweine vorkommenden 
ovoiden Bakterien unter Umständen pathogen werden und für die 
Entstehung der Schweineseucheerkrankungen von Bedeutung sein 
können. Und zwar dürfte dies unseres Erachtens keineswegs aus- 
schließlich nur unter dem Einfluß des Schweinepestvirus, welchem 
in dieser Hinsicht allerdings wohl die Hauptrolle zufallen mag, der 
Fall sein, sondern auch infolge zahlreicher anderer Umstände (Er- 
kältung, unhygienische Haltung und schlechte Ernährung der Tiere, 
Uebermüdung u. a. m.), durch die eine Schädigung und Herab- 
setzung der Widerstandsfähigkeit der die Bakterien beherbergenden 
Schweine herbeigeführt wird. Die Verhältnisse liegen hier ähnlich 
wie dies z. B. für die Begleitbakterien der Schweinepest speziell 
für den Bacillus suipestifer von UHLENHUTH und seinen Mitarbeitern 
experimentell nachgewiesen wurde, indem sie zeigen konnten, dab 
nicht nur unter dem Einfluß des Virus, sondern auch nach der Be- 
handlung von Schweinen mit bakteriellen Toxinen ein gelegentliches 
Virulentwerden dieses Bacillus zu beobachten ist. Gegenüber dem 
Hinweis von JorEst, BEck & Koske, daß Ausbrüche reiner Schweine- 


Schweinepest und Schweineseuche. 413 


seuche stets auf Ansteckung von anderen Seucheherden aus zurück- 
zuführen sind, während häufig Spontanausbrüche zu beobachten sein 
müßten, sofern den Sputumbakterien eine ursächliche Bedeutung für 
die Schweineseucheerkrankungen zukommen würde, ist zu bemerken, 
daß solche sporadischen Schweineseuchefälle auch nach den Angaben 
v. OstErrtacs doch vorkommen. Andererseits ist allerdings auch zu- 
zugeben, daß Schweineseucheausbrüche häufig mit Sicherheit mit 
einem anderen Seuchenherd in Beziehung gebracht werden können 
und auf Einschleppung zurückzuführen sind. 

Es ist dabei nach den Ergebnissen der experimentellen In- 
fektionsversuche anzunehmen, daß bei solchen durch Ansteckung an 
erkrankten Tieren hervorgerufenen Schweineseucheerkrankungen die 
Infektion auf dem Respirationswege, vielleicht auch von den oberen 
Teilen der Verdauungsorgane her zustande kommt (BEck & Koske). 
Auch besteht die Möglichkeit, daß von kleinen Wundstellen der Haut 
das Eindringen der Infektionserreger erfolgen kann (Schütz, VOoGEs 
u. a.). Bei erfolgreicher experimenteller Infektion ist die Inku- 
bationszeit nur kurz und schwankt zwischen einigen Stunden und 
wenigen Tagen. Nach Huryra wird auch bei der natürlichen An- 
steckung im allgemeinen nur mit einer kurzen Inkubation zu rechnen 
sein. Nach anderen Angaben beträgt die Inkubationszeit durchschnitt- 
lich 10 Tage. 

Der Verlauf der Krankheit ist verschieden. Er kann perakut, 
akut, subakut oder chronisch sein. 

Die perakute Form wird jetzt "verhältnismäßig nur selten 
beobachtet, sie verläuft unter dem Bilde einer hämorrhagischen Septik- 
ämie und führt meist innerhalb 10—24 Stunden zum Tode. Die Er- 
krankung macht sich zunächst durch Schwinden der Freßlust bei den 
Tieren und durch außerordentliche Mattigkeit derselben bemerkbar. Die 
Tiere verkriechen sich in der Streu und liegen meist regungslos. Die 
Temperatur ist beträchtlich erhöht und schwankt zwischen 40 und 42°, 
Die Haut weist an verschiedenen Stellen, an den Ohren, dem Hals, 
an den Unterschenkeln und am Rumpfe eine dunkelrote Verfärbung 
auf. Die Atmung ist kurz und angestrengt, der Herzschlag beschleu- 
nigt, kaum fühlbar, aus Nase, Darm und Harnwegen können Blu- 
tungen auftreten. Der Tod tritt oft ganz plötzlich ein. 

Bei der Obduktion zeigt sich das Bild einer reinen Septikämie. 
Im Blut und den Organen finden sich die Schweineseuchebacillen in 
reichlicher Menge. 

Dieakute Form verläuft meist unter dem Bilde einer Lungen- 
entzündung. Später treten auch Erscheinungen seitens des Ver- 
dauungskanals auf. Die Freßlust fehlt bei den kranken Tieren voll- 
kommen. Die Tiere magern infolgedessen stark ab. Sie sind außer- 
ordentlich matt und schwach und werden von heftirem Husten ge- 
quält, bei dem sie sich zuweilen auf den Vorderbeinen aufrichten. 
Die Tiere atmen beschleunigt, angestrengt keuchend, mit offenem 
Maul. Aus der Nase entleert sich schleimig- eitriger Ausfluß. Die 
Temperatur ist ebenfalls hoch, bis 41°. Häufig findet sich eine 
eitrige Entzündung der Augenbindehäute und blaurote Verfärbung 
der Haut, an den Ohren, dem Rumpfe und an den Beinen. In der 
ersteu Zeit besteht Verstopfung, später Durchfall mit Entleerungen 
dünnflüssigen Kotes. Die Krankheit kann im Verlauf von einigen 
Tagen oder ein bis zwei Wochen zum Tode führen, sie kann sich 
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aber auch länger hinziehen und in die chronische Form übergehen. 
Bei den an der akuten Form der Krankheit verendeten Tieren 
finden sich die wesentlichsten Veränderungen an den Lungen, von 
denen bald mehr oder weniger grobe Teile namentlich der vorderen 
und unteren Abschnitte von der Entzündung befallen sind und eine 
graurote oder dunkelrote Farbe annehmen. Auf den ein buntes Aus- 
sehen zeigenden Schnittflächen treten dunkelbraunrote bis rötlichgelbe 
Stellen scharf abgegrenzt hervor. Das interlobuläre Bindegewebe ist 
verbreitert, mit blutig-seröser Flüssigkeit oder fibrinösem Exsudat 
durchtränkt und verleiht der Schnittfläche ein marmoriertes Aus- 
sehen. Dic Schleimhaut der Bronchien ist entzündlich gerötet. Die 
Bronchien sind erweitert und enthalten ein zähschleimiges eitriges 
Sekret, das auf Druck als Pfröpfe aus den kleinen Bronchien auf 
der Schnittfläche hervortritt. In der Brusthöhle findet sich teils nur 
wenig, teils aber auch in erheblicher Menge ein trübseröses, Fibrin- 
flocken enthaltendes Exsudat. Neben einer fibrinösen Entzündung 
des Brustfelles, die namentlich über den erkrankten Lungenpartien 
am stärksten ausgesprochen ist, besteht häufig auch eine Entzündung 
des Herzbeutels. In einzelnen Fällen können das Brustfell und 
Herzbeutel auch allein entzündlich verändert sein ohne Entzündungs- 
erscheinungen seitens der Lungen. Die peribronchialen und media- 
stinalen Lymphdrüsen sind geschwollen, oft erheblich vergrößert. 
ihre Schnittflächen feucht, von rötlichgelbem Aussehen. Die übrigen 
Organe zeigen meist die Erscheinung parenchymatöser Trübung. Nicht 
selten besteht auch eine fibrinöse Entzündung des Bauchfells. Die 
Schleimhaut des Magendarmkanals zeigt mitunter die Erscheinungen 
einer katarrhalischen Entzündung ohne schwerere Veränderungen. 
In den veränderten Lungenteilen, in der Exsudatflüssigkeit, sowie in 
den Organen und im Blut finden sich die Schweineseuchebacillen 
regelmäßig und meist in größeren Mengen. 

Am häufigsten tritt jetzt in Deutschland die Schweineseuche 
in der chronischen Form auf. Diese Art des Krankheitsverlaufs 
kann sich, wie erwähnt, aus dem akuten Stadium entwickeln, häufig 
aber tritt die Krankheit auch von Anfang an in der chronischen 
Form auf. Die Tiere zeigen zum Teil in solchen Fällen außer 
Husten zeitweilig keine auffälligeren Krankheitserscheinungen. In 
der Folge können sich dann auch Störungen des Allgemeinbefindens 
bemerkbar machen. Die Tiere bekommen Atembeschwerden und 
stärkeren Husten, sie verlieren die Freßlust, magern ab und bleiben 
in der Entwickelung zurück. Es kommt ferner zum Auftreten von 
Hautausschlägen und eitriger Entzündung der Augenbindehäute. 
Auch Gelenkschwellungen werden beobachtet. Die Krankheit kann 
sich in dieser Form über Wochen und Monate hinziehen, bis die 
Tiere vollkommen entkräftet verenden. Mitunter können sich die 
erkrankten Schweine aber auch bei bestehendem Husten wieder 
bessern, ihr Kräfte- und Ernährungszustand hebt sich, so daß sie 
gemästet werden können. Bei den an der chronischen Form der 
Schweineseuche verendeten Tieren sind einzelne Teile der Lungen 
in mehr oder weniger großem Umfange namentlich in den vorderen 
und unteren Abschnitten hepatisiert, fühlen sich derb an und zeigen 
bei den frischeren Prozessen eine rote, bei den älteren eine mehr 
graurote oder graue Färbung. Als Folgeerscheinungen der akuten 
Form können sich auch narbige Einziehungen und käsige Herde 
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in den Lungen finden, sowie mehr oder weniger ausgedehnte Ver- 
wachsungen “der Pleurablätter und der Blätter des Herzbeutels. Die 
übrigen Organe weisen meist keine ausgesprochenen Verände- 
rungen auf. 

Während, wie erwähnt, bei der perakuten und akuten Form der 
Schweineseuche der Nachweis der Schweineseuchebacillen leicht ge- 
lingt, ist er bei der chronischen Erkrankungsform häufig nur schwer 
oder überhaupt nicht mehr zu führen. Nach v. OsTERTAG und ‚JuUNnAcK 
gelingt es bei der chronischen Form der Seuche in etwa einem Drittel 
der Fälle bei Verwendung der gewöhnlich gebräuchlichen Material- 
mengen nicht mehr, den Bacillus suisepticus zu isolieren. Der Nach- 
weis ist aber mitunter auch in solchen Fällen noch möglich bei 
direkter Verimpfung großer Materialmengen auf Schweine (v. ÖSTER- 
TAG). 

Von den in differential-diagnostischer Hinsicht in 
Betracht kommenden Krankheiten des Schweines lassen sich die 
Lungenwurmkrankheit, die Lungentuberkulose, die Lungenentzün- 
dungen im Anschluß an Wundinfektion, atelektatische Lungenherde, 
sowie Rotlauf durch die Untersuchung der getöteten Tiere und den 
bakteriologischen Befund von der Schweineseuche leicht abtrennen. 
Schwierig ist dagegen, worauf schon hingewiesen, die Unterscheidung 
von der Schweinepest. Daß hierzu der Nachweis des Bacillus suisepticus 
allein nicht ausreicht, ist ebenfalls erwähnt. Eine endgültige Ent- 
scheidung wird auch hier abhängig zu machen sein von der Erhebung 
mehrerer Obduktionsbefunde und nur getroffen werden können auf 
Grund und unter Berücksichtigung der epidemiologischen Verhältnisse 
(vgl. auch S. 365 Diagnose bei Schweinepest). 


IV. Immunität. 
a) Aktive Immunisierung. 


Versuche, kleine Laboratoriumstiere und Schweine gegen eine 
spätere Infektion mit Schweineseuchebakterien aktiv zu immunisieren, 
sind schon im Jahre 1890 von DE SCHWEINITZ ausgeführt und in der 
Folge auch von zahlreichen anderen Forschern unter Anwendung der 
verschiedensten Methoden vorgenommen worden. : 


D: ScHwEINnITz benutzte bei seinen Versuchen eine Albumose und 
ein Ptomain, welche er aus Schweineseuchekulturen hergestellt hatte, 
mit dent Ergebnis, daß von den mit der Albumose vorbehandelten 
Schweinen etwa 50 Proz. sich gegen eine spätere Infektion als 
geschützt erwiesen. Ebenso berichten SmITH, sowie SMITH & Moore, 
dab es ihnen gelungen sei, durch Vorbehandlung mit lebenden oder bei 
58" abgetöteten Schweineseuchekulturen Kaninchen, Meerschweinchen 
und Schweine gegen eine spätere Infektion unempfänglich zu machen. 
SILBERSCHMIDT und VoGzs immunisierten ebenfalls mit abgetöteten Kul- 
turen. Auch Perroncıto & BruscHETTInı verwendeten einen Impf- 
stoff, welcher aus maximal virulenten durch ein besonderes Verfahren 
abgetöteten Kulturen gewonnen war. Der Impfstoff ist von zahl- 
reichen Autoren geprüft worden, die Urteile lauten meist ungünstig. 
Grertuer benutzte Filtrate älterer Bouillonkulturen und Kıerr & 
Braun eine Mischung der Gifte älterer Schweineseuchekulturen und 
der Filtrate zur Vorbehandlung. Beck & Koske sahen bei ihren 
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Immunisierungsversuchen an Meerschweinchen und Kaninchen bei 
Verwendung lebender und abgetöteter Kulturen keine befriedigenden 
Ergebnisse. Bei der Immunisierung von Ferkeln hatten sie günstige 
Erfolge. Sie gingen in der Weise vor, dab sie die Tiere zunächst mit 
0,5 ccm einer 20 Minuten auf 55° erhitzten 24-stündigen Bouillon- 
kultur intraperitoneal und nach 7 Tagen mit 1,0 ccm virulenter 
Kultur subkutan vorbehandelten. BrorLL erzielte jedoch bei einer 
Nachprüfung dieser Versuche keine guten Resultate, indem einzelne 
der Versuchstiere schon infolge der Vorbehandlung an Schweine- 
seuche erkrankten. Auch wiesen Jorsr und BrorrL darauf hin, daß 
sich das Verfahren wegen der Gefahr einer Verschleppung der Seuche 
infolge der Verwendung lebender Kulturen für die Anwendung in der 
Praxis nicht eigne. 

Kırr vermochte auf verschiedene Weise aktive Immunität bei 
Kaninchen und Ferkeln zu erzeugen. Er verwandte zunächst zur 
Immunisierung von Kaninchen 20 Stunden bei 52—55° abgetötete 
(reflügelcholerabacillen, mit denen er die Tiere in Zwischenräumen 
von etwa 8 Tagen mehrmals intravenös vorbehandelte, ferner be- 
nutzte er in der gleichen Weise abgetötete Schweineseuchebakterien 
und erzielte auch damit bei Kaninchen und Schweinen günstige Er- 
folge. Bei Versuchen von Brorr hat sich das Kırrsche Immuni- 
sierungsverfahren bei Verwendung abgetöteter Geflügelcholerabacillen 
nicht bewährt. Bei Benutzung lebender Geflügelcholerabakterien und 
namentlich mit abgetöteten Schweineseuchekulturen wurden jedoch 
auch von diesem Autor günstige Ergebnisse erzielt. Nach dem Vor- 
sange von Conrapı haben Tırzz und BrorL Immunisierungsversuche 
mit Autolysaten von Schweineseuchekulturen angestellt, jedoch mit 
wenig gutem Erfolg. Die Autolysate erwiesen sich schon in ver- 
hältnismäßig kleinen Dosen für die behandelten Tiere giftig und 
besaßen nur ein schwaches Immunisierungsvermögen. Dagegen be- 
richtet Weız über günstige Immunisierungsergebnisse bei Verwendung 
von Aggressinen nach BaIL. Auch C1tRon, sowie MIESSNER & SCHERN 
haben bei Immunisierung mit Aggressinen günstige Ergebnisse erzielt. 


v. WASSERMANN & ÜITRoN gelang auch eine erfolgreiche Immuni- 
sierung, wenn sie an Stelle von Aggressinen wässerige Extrakte aus 
Schweineseuchebakterien zur Vorbehandlung verwandten. Ebenso er- 
wiesen sich bei den Immunisierungsversuchen von Trırzs Bakterien- 
schüttelextrakte gut wirksam. Brorn empfiehlt ebenfalls als beste 
Immunisierungsmethode die Verwendung wässeriger Bakterien- 
extrakte. 


Die Möglichkeit der Anwendung eines auf rein aktiver Immuni- 
sierung beruhenden Schutzimpfungsverfahrens in der Praxis ist be- 
schränkt. Sie wird nur in unverseuchten Herden in Frage kommen. 
In Beständen, in denen bereits Erkrankungen vorgekommen sind, ist 
ein derartiges Vorgehen nicht angezeigt, da die aktive Immunisierung 
keinen sofortigen Schutz gewährt und bei etwa schon infizierten und 
noch nicht sichtlich kranken Tieren unter Umständen sogar schädlich 
wirken kann. 


b) Passive Immunisierung. 


Die vorstehend besprochenen Untersuchungen über die Möglich- 
keit einer aktiven Immunisierung haben schon frühzeitig auch Ver- 
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anlassung gegeben zu Versuchen, normale Tiere passiv durch Ein- 
spritzung von Serum vorbehandelter Tiere gegen eine Infektion mit 
virulenten Schweineseuchebacillen zu schützen. So hatten schon DE 
SCHWEINITZ, SILBERSCHMIDT und SMmIrTH & Moore derartige Versuche 
vorgenommen und festgestellt, daß das Serum der vorbehandelten Tiere 
eine schützende Wirkung entfaltetee Von Kırr & Mayr wurde 
durch Vorbehandlung von Pferden mit Hühnercholerabacillen ein 
Serum hergestellt, welchem auch Schweineseuchebacillen gegenüber 
eine gewisse Schutzkraft zukam. BEck sowie SCHREIBER hatten eben- 
falls von Pferden durch Vorbehandlung mit virulenten Schweine- 
seuchebacillen Sera gewonnen, welche nach den Angaben der Her- 
steller nicht nur eine schützende, sondern auch eine heilende Wirkung 
ausübten. Das ScHREIBERsche Serum wurde später unter dem Namen 
Septicidin in den Handel gebracht. Beide Sera haben auch in der 
Praxis Anwendung gefunden. Die Urteile über ihre Wirksamkeit 
unter den Verhältnissen der Praxis lauten jedoch wenig überein- 
stimmend. In einzelnen Fällen wurden sie mit Erfolg angewandt, in 
anderen haben sie vollständig versagt. v. WASSERMANN & V. ÖSTERTAG 
konnten in der Folge auf Grund eingehender experimenteller Unter- 
suchungen zeigen, daß ein mit einem bestimmten Schweineseuche- 
stamm hergestelltes Schweineseucheserum, auch wenn es gegenüber 
der zu seiner Herstellung benutzten Kultur eine hohe Schutzkraft 
besitzt, trotzdem anderen Stämmen gegenüber nur eine geringe 
oder gar keine Wirkung auszuüben vermag. Wie sie, sowie Bruck 
und BrEIDErT ferner nachweisen konnten, beruht diese Erscheinung 
nicht etwa in der stärkeren oder schwächeren Virulenz der benutzten 
Stämme, sondern ist darin begründet, daß die verschiedenen Schweine- 
seuchekulturen in ihrem Verhalten keine Einheit darstellen, sondern in 
dieser Hinsicht weitgehende Stammesunterschiede aufweisen. v. Was- 
SERMANN & v. ÖSTERTAG empfehlen deshalb bei der Serumherstellung 
diese Stammesunterschiede zu berücksichtigen und zur Immunisierung 
möglichst viele in ihrem immunisatorischen Verhalten differente 
Schweineseuchestämme zwecks Gewinnung sogenannter polyvalenter 
oder multipartialer Sera heranzuziehen. Sie haben auf diese Weise 
Sera erhalten, welchen bei experimentellen Tierversuchen eine weit- 
umfassende Wirkung auf zahlreiche Stämme zukam. 

Beck & Koske glauben dagegen auf Grund ihrer Versuche, daß 
den Stammunterschieden der einzelnen Schweineseuchekulturen bei 
der Immunisierung keine besondere Bedeutung beizulegen sei. Nach 
ihrer Auffassung kommt es bei der Immunisierung vor allem darauf 
an, mit einem möglichst virulenten Stamm und mit ausreichenden 
Mengen desselben den Wert des Serums so hoch wie irgend möglich 
zu gestalten. Mit einem solchen monovalenten Serum erzielten sie 
gegen verschiedene Stämme dieselben und selbst bessere Wirkungen 
wie mit dem zum Vergleich benutzten polyvalenten Serum. 


Nach Jozsr erklärt sich der Widerspruch zwischen den von 
v. WASSERMANN & v. ÖSTERTAG und den von Koske & Beck erhaltenen 
Untersuchungsergebnissen dadurch, daß sich bei den künstlich durch 
Meerschweinchenpassagen in ihrer Virulenz hochgetriebenen Stämmen, 
mit welchen Beck & Koske gearbeitet haben, durch dieses Vorgehen 
die Stammesunterschiede verwischen, welche bei den von v. WAassEr- 
MANN & v. Ostertas benutzten, frisch aus dem Schweinekörper 
isolierten Kulturen bestehen. 
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Das polyvalente Serum nach v. WASSERMANN & V. ÖSTERTAG wurde 
in der Folge,’um eine möglichst große Zahl von Stämmen bei der 
Immunisierung verwenden zu können, in der Weise hergestellt, daß 
mehrere Pferde je mit mehreren verschiedenen Kulturen, andere Tiere 
mit keimfreien Bakterienextrakten behandelt wurden, um auch Schutz- 
stoffe gegenüber den aufgeschlossenen Bakterienstoffen zu erhalten. 

Die Sera werden später gemischt und das Mischserum, nach- 
dem es auf seinen Schutzwert im Kgl. Institut für experimentelle 
Therapie in Frankfurt staatlich geprüft ist (Ueber die Ausführung 
der Prüfung vgl. das Kapitel „Ueber Wertbemessung der Schutz- 
und Heilsera‘“), in den Verkehr gebracht. 

Bezüglich der Immunisierung der Pferde sei erwähnt, daß die Tiere 
zur Erzeugung einer Grundimmunität zunächst mit steigenden Mengen 1/00 


bis 1 Oese) abgetöteter Kultur und erst später mit lebenden virulenten Bakterien 
mit 1/00 Oese beginnend behandelt werden. 


Das polyvalente Serum nach v. WASSERMANN & v. OSTERTAG hat 
sich auch in der Praxis, wie aus den Berichten von v. WASSERMANN & 
v. OÖSTERTAG, RAEBIGER, Jorst u. a. hervorgeht, in manchen Fällen 
wirksam erwiesen, in anderen wurden aber auch mit diesem Serum 
Miberfolge erzielt. 

Das SCHREIBERSche Septicidin ist später ebenfalls als ein, und 
zwar iıı doppelter Weise polyvalentes Serum in den Verkehr gebracht 
worden, indem es nicht nur von Pferden, sondern von verschiedenen 
Tierarten unter Benutzung zahlreicher Schweineseuchestämme her- 
gestellt wurde. 

Auch von PiorKowskı wurde ein polyvalentes Serum empfohlen, 
zu dessen Herstellung neben den Bakterien der Septikämiegruppe 
auch der Grıpssche Bacillus pyogenes suis verwandt wurde. 

Endlich wurde von KLerr & Braun ein Serum hergestellt, welches 
nach der Auffassung der Autoren neben einer bakteriziden auch eine 
antitoxische Wirkung ausüben sollte. Bei der Vorbehandlung ihrer 
Tiere benutzten sie zunächst ältere abgetötete +eflügelcholerabakterien 
und deren Kulturfiltrate, sowie später vollvirulente lebende Geflügel- 
cholerabacillen, da nach ihrer Ansicht diese Bakterien dieselben Gift- 
stoffe und noch in höherem Maße wie die Schweineseuchebacillen be- 
sitzen. 

Trotz dieser zahlreichen und in der mannigfachsten Weise an- 
gestellten Versuche zur Gewinnung spezifischer Sera hat die passive 
Schutzimpfung bei der Bekämpfung der Schweineseuche einen allge- 
mein befriedigenden Erfolg nicht gehabt. Die Gründe dafür sind 
verschiedener Art. Einmal ist zu berücksichtigen, daß, wie erwähnt, 
bei der Schweineseuche, namentlich bei der chronischen Form, nicht 
selten Sekundärinfektionen mit Streptokokken, Staphylokokken, dem 
Bacillus pyogenes und anderen Bakterien vorkommen, denen gegenüber 
die Schweineseuchesera wirkungslos sind. Ferner wird von v. ÖSTER- 
raGc darauf hingewiesen, daß bei der Schweineseuche, namentlich 
bei Ferkeln, häufig auch noch durch andere interkurrente Er- 
krankungen der Erfolg der Serumimpfung beeinträchtigt wird. Auch 
kommt hinzu, dab auch bei der Schweineseuche der durch die 
Serumimpfung erzielte Schutz wie jeder passive Impfschutz nur 
ein zeitlich begrenzter ist, so daß nach Ablauf von etwa 3 bis 
6 Wochen die geimpften Tiere für die Schweineseucheinfektion wieder 
empfänglich sind. Es ist deshalb auch verschiedentlich bei dieser 
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Krankheit versucht worden, durch eine Verbindung und gleichzeitige 
Anwendung von aktiver und passiver Impfung eine Verlängerung 
des Impfschutzes zu erzielen. 

Vor allem ist aber zu berücksichtigen, daß sehr häufig die 
Diagnose auf Schweineseuche gestellt wird, wo Schweinepest vorliegt, 
bei der natürlich ein Schweineseuche-Serum nicht wirken kann. 


c) Simultanimpfung. 


Bereits SCHREIBER hatte ursprünglich auch ein sogenanntes 
Schutzserum hergestellt, welches nach seinen Angaben gleichzeitig 
schwache Seuchekulturen enthielt, die bei den behandelten Tieren zu- 
gleich eine aktive Immunität auslösen sollten. Später hat sich 
SCHREIBER für eine der Lorernzschen Rotlaufschutzimpfung ent- 
sprechende Doppelimpfung von Serum und Kultur ausgesprochen, 
wobei die Tiere einige Tage nach der Seruminjektion noch mit einer 
auf das Serum genau eingestellten Kultur geimpft wurden. Ebenso 
empfehlen v. WAssERMANN & v. ÖSTERTAG, um die Schutzwirkung des 
polyvalenten Serums zu verbessern und die Dauer des Impfschutzes 
zu verlängern, die Simultanimpfung mit polyvalentem Serum und 
mit Bacillenextrakten. Da nach den Versuchen von KRAUTSTRUNK 
und Brorı auch bei der aktiven Immunisierung die Stammesunter- 
schiede der verschiedenen Schweineseuchestämme zu berücksichtigen 
sind, so werden für die Simultanimpfung in der Praxis ebenfalls 
polyvalente Bacillenextrakte angewandt, d. h. es werden aus mög- 
lichst vielen verschiedenen Schweineseuchekulturen Extrakte her- 
gestellt und später gemischt. Die aktiv immunisatorische Wirkung 
der Extrakte wird, bevor sie in den Verkehr gelangen, an Kanin- 
chen geprüft. Die Impfung nach der Simultanmethode ist von 
v. OSTERTAG & v. WASSERMANN namentlich auch für ganz junge 
Ferkel vorgeschlagen worden. Die Ausführung der Simultanimpfung 
erfolgt dann in der Praxis in der Weise, daß den Ferkeln bereits 
am zweiten oder dritten Lebenstage unter die Haut der einen Ohr- 
falte 4-5 ccm polyvalentes Serum und unmittelbar darauf unter 
die Haut der anderen Ohrfalte 2 ccm Extrakt injiziert werden 
(Huryra). Die Berichte über die durch Anwendung der kombinierten 
Impfung erzielten Ergebnisse lauten bisher ebenfalls verschieden, so 
dab auch ein endgültiges Urteil über die Möglichkeit der erfolg- 
reichen Verwertung dieses Verfahrens zurzeit noch nicht abgegeben 
werden kann. al 

In der Praxis haben ferner noch verschiedene zu Schutz- und namentlich 
zu Heilimpfungen empfohlene Heillymphen und Impfstoffe, wie das Euman, 
das Suptol von Burow, die Impfstoffe von KrAFFT u. a. Anwendung gefunden. 
Die Art ihrer Herstellung ist zum Teil überhaupt nicht oder doch nicht vollständig 
bekannt gegeben. Die in der Literatur über die Wirksamkeit dieser Präparate 


vorliegenden Mitteilungen lauten ebenfalls außerordentlich widersprechend. Eine 
objektive Beurteilung des tatsächlichen Wertes dieser Mittel ist deshalb nicht möglich. 


V. Vorkommen und Verbreitung der Schweineseuche. 
Prophylaxe und Bekämpfung. 


Die Schweineseuche ist, wie erwähnt, im Jahre 1882 zuerst von 
Lörrter als eine selbständige Krankheit der Schweine festgestellt 
und von dem Rotlauf der Schweine abgetrennt worden. Im Jahre 
1886 wurde sie von LÖrFLErR und Schütz eingehender beschrieben. Sie 
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dürfte wie die Schweinepest wohl in allen Erdteilen zur Beobachtung 
kommen. Verhältnismäßig weit verbreitet ist sie in den Ländern von 
Mitteleuropa, sowie in Schweden, Rumänien und den Niederlanden 
(v. OSTERTAG, POELS). 

Wie die Schweinepest hat auch die Schweineseuche im Laufe der 
Zeit ihren Charakter geändert, sie tritt jetzt in Deutschland meist in 
der milderen und mehr chronischen Form auf, und befällt vorzugsweise 
jugendliche Tiere (v. OsterrTac). Da in Deutschland die Schweine- 
seuche und Schweinepest in der Statistik nicht getrennt geführt 
werden, so lassen sich gesonderte Zahlen über ihr Vorkommen in 
Deutschland nicht angeben (vgl. statistische Angaben S. 403). 

Die Uebertragung und Verbreitung der Seuche und ihre Ein- 
schleppung in seuchefreie Bestände erfolgt wohl ebenfalls in vielen 
Fällen durch kranke Schweine, so daß auch für die Ausbreitung der 
Schweineseuche der Handel und der Verkehr mit Schweinen eine 
wesentliche Rolle spielen dürfte. Die Kontagiosität der Krankheit 
und namentlich die Gefahr einer mittelbaren Verschleppung sind 
aber jedenfalls bei der Schweineseuche erheblich geringer als bei der 
Schweinepest. Dagegen besteht auch unseres Erachtens die Möglich- 
keit der spontanen Entstehung der Schweineseucheerkrankungen bei 
Tieren, welche sich unter unhygienischen Verhältnissen befinden oder 
durch andere Umstände, wie sie früher bereits angeführt wurden 
(S. 412), in ihrer Widerstandsfähigkeit geschädigt oder geschwächt 
sind, wie dies auch von Huryra u. ä. angenommen wird. 

Steigerung der Widerstandsfähigkeit der Schweine durch ein- 
wandfreie hygienische Haltung in trockenen warmen und gut venti- 
lierten Stallungen, Abhärtung durch Weidegang, Bewegung und 
Aufenthalt im Freien sind deshalb für die Verhütung des Auftretens 
von Schweineseucheerkrankungen in einer Herde von großer Be- 
deutung. Daneben kommen auch alle die übrigen Maßnahmen in 
Betracht, wie sie schon bezüglich der Verhütung und Unterdrückung 
der Schweinepest besprochen worden sind. Nur dürfte zweckmäßig 
an Stelle der einfachen passiven Serumschutzimpfung bei der 
Schweineseuche vielleicht vorteilhafter die Simultanimpfung unter 
gleichzeitiger Anwendung von Serum und Bakterienextrakten vor- 
genommen werden. 

Die staatlichen Maßnahmen decken sich im allgemeinen eben- 
falls mit denen, welche gegenüber der Schweinepest in Betracht 
kommen, doch sind in dem Viehseuchengesetz vom 26. Juni 1909 für 
den Verkehr mit schlachtreifen Schweinen eines Schweineseuchen- 
bestandes und bezüglich des Weideganges veterinärpolizeiliche Er- 
leichterungen vorgesehen und für solche Erkrankungen an chronischer 
Schweineseuche ohne Störungen des Allgemeinbefindens sowie solche 
Fälle, in denen bei Tieren als Zeichen chronischer Schweineseuche 
nur Lungenveränderungen ohne andere Organveränderungen gefunden 
werden, kommen die Bestimmungen des erwähnten Gesetzes iiberhaupt 
nicht zur Anwendung. 
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Die Flora der normalen Mundhöhle. 
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Prof. Dr. med. et med. vet. E. Küster, 
Freiburg i. Br. 


Wohl in keiner Körperhöhle sind günstigere Bedingungen für die 
Entwicklung der verschiedenartigsten Mikroorganismen gegeben, wie 
in unserer Mundhöhle: Speichel, Mundschleim, abgestoßene Epithelien, 
Zahnknorpel, Zahnpuipa, Sekrete des gesunden und besonders des 
gereizten Zahnfleisches und endlich die verschiedenen Speisereste, 
welche bei der Nahrungsaufnahme in den Zahnlücken und in den 
Krypten der Mundschleimhaut zurückbleiben, geben ein geeignetes 
Nährsubstrat ab. 

Der Speichel, die Ausscheidung der großen Speicheldrüsen, rea- 
giert beim gesunden Menschen neutral oder schwach alkalisch, bei 
einigen konstitutionellen Störungen kann er auch eine schwach saure 
Eigenschaft annehmen; unter Umständen kann man zu gleicher Zeit 
an verschiedenen Stellen der Mundhöhle verschiedene Reaktion an- 
treffen, so daß z. B. die feuchte Zunge schwach alkalisch reagiert, 
während in einer Zahnlücke oder Tasche der Schleimhaut saure Re- 
aktion vorhanden ist. Der Speichel enthält viel Wasser (99,5 Proz.), 
daneben aber auch organische und anorganische Salze (NaCl, KCI, 
SKCN), Spuren von Eiweiß und Mucin und endlich Ptyalin, ein Fer- 
ment, welches sehr rasch Stärke in Zucker und Dextrin umzuwandeln 
vermag. Der Speichel bietet für die Ernährung der Mikroorganismen 
in der Mundhöhle im wesentlichen nur die nötige Wassermenge dar, 
da die weiteren zur Bakterienernährung erforderlichen Nahrungsstoffe 
in den übrigen Mundsekreten in konzentrierterer und zweckdienlicherer 
Form vorhanden sind. Zudem haben Versuche von FLoRAIN und Sana- 
RELLT mit keimfrei filtriertem menschlichen Speichel ergeben, daß der- 
selbe für sich allein einen schlechten Bakterienährboden abgibt, ja 
sogar vielleicht geringe hemmende Wirkungen auf das Bakterienleben 
entfaltet. Es wäre jedoch unberechtigt, in diesen Versuchen einen Be- 
weis für die vielfach angenommene Ansicht von der praktisch anti- 
septischen Wirkung des gesamten Mundspeichels erblicken zu wollen ; 
meist wird für die Richtigkeit dieser Anschauung die Tatsache ins 
Feid geführt, daß z. B. Wunden in der Mundhöhle eine ausgesprochen 
große Heilungstendenz haben und daß weiter z. B. Verletzungen bei 
Hunden, welche von diesen ständig geleckt werden, sehr rasch ab- 
heilen: der gesamte Mundspeichel wirkt nicht antibakteriell, ist gä- 
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rungsfähig und kann pathogene Keime in virulenter Form enthalten. 
Die günstigen Heilungsverhältnisse können sich nur aus der großen 
Reaktionsfähigkeit und Regenerationsfähigkeit der im Mund gelegenen 
Gebilde erklären. Außerdem scheint eine Selbstinfektion mit boden- 
ständig vorhandenen pathogenen Keimen immer zu den Ausnahme- 
erscheinungen zu gehören und Wunden, welche in der Mundhöhle mit 
infizierten Instrumenten u. dgl. gesetzt werden, bieten dieselbe Ge- 
fahr für einen fortschreitenden Entzündungsprozeß wie an irgendeiner 
andern Körperstelle; bei Tieren heilen auch nicht geleckte Wunden 
meist sehr gut, das Belecken der Wunden bei Hunden wirkt als 
mechanisches Reizmoment günstig und ist etwa einer ständigen Be- 
rieselung mit körperwarmen indifferenten Flüssigkeiten oder der Wir- 
kung eines Dauerbades zu vergleichen. 

Neben dem Sekret der großen Speicheldrüsen kämen der Mund- 
schleim, die Ausscheidung der kleinen Schleimdrüsen der Mundschleim- 
haut, für den Gehalt des gesamten Speichels mit in Betracht. Er ent- 
hält bei alkalischer Reaktion in etwas größeren Mengen Mucin und 
Eiweiß, beide sind als Bakteriennährstoffe von Bedeutung. 

Die abgestoßenen Mundepithelien, die sich in jedem Speichel 
immer in reichlicher Menge vorfinden, sind offenbar eine besonders ge- 
eignete Brutstätte für Bakterien, denn man findet dieselben häufig 
von Mikroorganismen dicht besetzt. 

Die Zahnpulpa, das blutreiche, zarte Gewebe im Inneren des 
Zahnes und der Zahnknorpel, die leimgebende, albuminoide Grund- 
substanz des Zahnbeins bieten unter besonderen Umständen ebenfalls 
für Mikroben günstige Ernährungssubstanzen dar. Nicht selten wurde 
beobachtet, daß bei intakter Zahnoberfläche, bei unverletztem Schmelz 
und Dentin die Pulpa selbst von Bakterien durchwuchert oder voll- 
ständig zerstört ist; es muß also hier auf endogenem Wege, durch 
die Blut- oder Lymphbahnen, eine Einschleppung von Mikroorganis- 
men an diese ihrer Vermehrung günstige Stelle stattgefunden haben. 
Das Zahnbein, Dentin, wird von Bakterien leicht zersetzt, sobald auf 
irgendeine Weise eine Dekalzinierung desselben eingetreten ist, wie 
jede Zahnkaries und auch Züchtungsversuche auf Zahnbeinleim be- 
weisen. 

Endlich kämen in der Mundhöhle als Nährstoffquelle noch die 
Ausscheidungsprodukte des Zahnfleisches, sowie zurückgebliebene 
Nahrungsteilchen in Betracht. Das Zahnfleisch befindet sich durch me- 
chanische Momente häufig in einem Zustand geringgradiger Reizung 
und Entzündung; die Folge davon ist eine Sekretion von Reizserum. 
Dieses scheint für bestimmte Mundbakterien ein besonders zusagen- 
der Nährboden zu sein, denn man findet an solchen Reizstellen 
Mundspirillen und Mundspirochäten reichlich, fast in Reinkultur 
vor, und alle künstlichen Züchtungsversuche dieser Mikroben waren 
vergeblich, bis MüHtens, HaRTMmannN u.a. steriles Serum als Kultur- 
medium heranzogen. 
sei jeder Nahrungsaufnahme bleiben immer kleine Speisereste 
in den Falten der Schleimhaut, im Vestibulum oris, in den Zahnlücken, 
in hohlen Zähnen oder in den Krypten der Tonsillen zurück; daß 
diese ein geeignetes Nährsubstrat sind, leuchtet ohne weiteres ein 
und läßt sich durch mikroskopische Untersuchung der restierenden 
Teilchen schon kurze Zeit nach der Nahrungsaufnahme leicht be- 
weisen. Wir haben diese Speiseteilchen sehr verschieden zu bewerten, 
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je nachdem sie vorwiegend aus Kohlehydraten oder aus Eiweiß be- 
stehen. Erstere sind die bei weitem schädlicheren, denn in ihnen 
entwickeln sich durch die Tätigkeit der Mundflora Gärungsvorgänge, 
welche zur Säurebildung und damit zur Dekalzinierung des Zahn- 
beins und Entstehung der Zahnkaries führen; die Häufigkeit der 
Zahnkaries bei Bäckern, überhaupt bei vorwiegend vegetabilischer 
Ernährung ist sicher zum größten Teil auf diesen Umstand zurück- 
zuführen und läßt sich selbst im Tierreich verfolgen. Die mehr 
eiweißhaltigen Restpartikelchen der Nahrung (Fleischteilchen) gehen 
sehr rasch im Munde in echte Fäulnis über und bieten für die direkt 
pathogenen Keime der Mundflora eine willkommene Nahrung, wie 
ja im allgemeinen pathogene Keime ein größeres Bedürfnis für einen 
srößeren Eiweißgehalt des Nährmediums besitzen. 

Neben den ausreichenden Ernährungsbedingungen finden die 
Mikroorganismen in der Mundhöhle auch physikalische Verhältnisse, 
die ihren Ansprüchen nach den verschiedensten Richtungen genügen. 
Die Temperatur entspricht durchschnittlich der Bruttemperatur (379); 
dieser Wärmegrad ist für die meisten menschenpathogenen Mikroben 
am zuträglichsten, für eine Anzahl derselben unbedingt erforderlich, 
und auch sehr viele nichtpathogene Keime vermögen bei ihm zu ge- 
deihen. Dazu kommt noch, daß die Temperatur im Munde nicht 
überall gleich ist. Im Innern des Mundes, speziell unter der Zunge, 
herrscht gleichmäßig dauernd Körpertemperatur, während im Vesti- 
bulum oris zwischen Kiefer und Wangen oder Lippen im allgemeinen 
niederere und wechselnde Wärme zu finden ist, so daß hier auch 
Bakterien, deren Wachstumsoptimum wesentlich unter 37° liegt, noch 
gut fortkommen. 

Der Luftwechsel im Munde ist so groß, daß auch für strenge 
Adrobier stets genügend Sauerstoff vorhanden ist, andererseits ver- 
mögen, wie die Kulturversuche ergeben, auch eine Reihe fakultativer 
und obligater Ana@robier in der Mundhöhle zu vegetieren. Berücksich- 
tigen wir endlich noch, daß die Bakterien der Mundhöhle vor schä- 
digenden Einflüssen, vor der Einwirkung des Lichtes, konzentrierter 
oder länger verweilender chemischer Agentien etc. im allgemeinen 
geschützt sind, so sehen wir alle Bedingungen für eine zahlreiche 
und mannigfache Flora von kleinen Lebewesen erfüllt. 

Wir können die Mikroben der normalen Mundhöhle in zwei 
Hauptgruppen, die tierischen Protozoen und die pflanzlichen Pro- 
tisten, einteilen. Ueber die erste Gruppe liegen bisher nur spärliche 
Mitteilungen in der Literatur vor, jedenfalls scheint der Artenreich- 
tum derselben hinter dem der zweiten Gruppe weit zurückzustehen. 

Als Protozoen der normalen Mundhöhle sind beschrieben: die 
Entamoeba KarTtuLıs s. maxillaris; die Entamoeba buccalis STEINBERG 
und PROwAZER; ein Protozoon ELLERMANN und ein Protozoon Baum- 
GARTNER. Die beiden letztgenannten sind noch nicht genügend er- 
forscht, um sie einer bestimmten Protozoenklasse eingliedern zu 
können. 

Die beiden Amöben des Mundes seien hier nur kurz skizziert, da 
sie an anderer Stelle dieses Handbuches noch ausführliche Erwähnung 
finden werden. 


Entamoeba Kartulisi wurde zuerst in Aegypten in der Mundhöhle eines 
Arabers, der an einer Kiefernekrose erkrankt war, dann aber auch bei einer 
Reihe anderer Menschen in Aegypten gefunden; auch FLEXxNErR hat dieselbe 
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in Nordamerika wiederholt in der Mundhöhle beobachtet. Dieselbe scheint 
schwere pathogene Wirkungen (Knochenzerstörungen) entfalten zu können, so 
daß sie vielleicht nicht der normalen Mundflora, sondern nur der spezifisch 
pathogenen zugerechnet werden muß. Die Amöbe ist 38 u groß, zeigt keine 
deutliche Trennung des Ekto- und Endoplasma. Der Kern ist klein, bläschen- 
förmig, von einer hellen Zone umgeben, mit deutlichem Nucleolus und tritt 
nur bei Färbung hervor. Kontraktile Vakuolen fehlen; Bewegung lebhaft; 
Pseudopodien lang und fingerförmig wie die Fühlhörner einer Schnecke. Art 
der Fortpflanzung unbekannt. 

Entamoeba buccalis PROWAZEK kommt nach HARTMANN in der 
Mundhöhle fast jedes Menschen vor und lebt im Zahnbelag, besonders auch in 
kariösen Zähnen. Die Amöbe ist meist klein, 6—32 u, sehr lebhaft beweglich; 
wenige breitlappige, bruchsackartig hervorbrechende Pseudopodien. Auch im 
Ruhezustand ist das stark lichtbrechende homogene Ektoplasma von dem 
körnigen, viele Nahrungsvakuolen aufweisenden Endoplasma deutlich geschieden; 
Kern klein, rund, starr mit dicker Membran, auch im frischen Präparat sicht- 

bar, mit Binnenkörper, Chromatinkörnern und peripherer chromatinhaltiger Zone. 

Fortpflanzung durch Zweiteilung. Die Amöbe dringt nicht in das Gewebe 
ein, ihre Nahrung scheint aus Leukocyten und Bakterien zu bestehen. Die 
Kerne der Leukocyten werden nicht verdaut, sondern wieder ausgestoßen. 


Protozoen von ELLERMANN: kleine bewegliche Körperchen, !/;—1l u 
groß, die häufig im Speichel vorkommen, nur mit Apochromaten bei 1000-facher 
Vergrößerung gut sichtbar sind und leicht mit Staphylokokken oder groben 
Diplokokken verwechselt werden können; leicht kenntlich an ihrer eigentüm- 
lichen Beweglichkeit. Sie beschreiben nämlich kleine Kreise von 20—30 u Diameter, 
außerdem Rotationsbewegungen. Gestaltsveränderungen konnten mit Sicherheit 
nicht festgestellt werden; Vermehrung bei dem im Brutschrank aufgehobenen 
Speichel findet nicht statt. Die Organismen lassen eine Sonderung in. zwei 
Substanzen, eine dunklere, stärker lichtbrechende und eine blassere matte er- 
kennen. Die blasse Substanz wird von der dunkleren schalenförmig umgeben 
und muß auf Grund der Methylenblau- und Romanowsky-Färbung als Vakuole 
angesprochen werden. Die letztgenannte Färbung läßt außerdem ein blasses, 
graublaues Protoplasma, das einen relativ großen dunkelroten Chromatinklumpen 
einschließt, unterscheiden. Die Vakuole bleibt ungefärbt; die Bilder erinnern 
etwas an kleinere Malariaparasiten. E. hält es nicht für ausgeschlossen, daß 
es sich bei den beschriebenen Mikroben um Entwickelungsstadien von Spiro- 
chäten handelt, wenngleich er einen Beweis dafür nicht erbringen konnte. Die 
Individuen wurden bei 13 Menschen 9mal gefunden; in Faeces und Magen- 
inhalt waren dieselben nicht nachweisbar. 

Protozoen von BAUMGATNER: konnten von B. bisher nur in Schnitt- 
präparaten beobachtet werden. „In diesen ist der dichte Zahnbelag (bei be- 
ginnender Schmelzkaries), dessen Dicke nur wenige Hundertstel-Millimeter beträgt, 
aus zweierlei Schichttypen zusammengesetzt. Die eine wird von pflanzlichen 
Protisten gebildet, während die andere, in ihrer Flächenausdehnung weitaus 
kleinere Schicht aus tierischen Protisten besteht, welche eine einfache oder 
mehrfach geschichtete Auflagerung bilden. In den einzelnen Individuen finden 
sich ein, zwei oder höchstens drei Kerne; das Protoplasma ist zuweilen ge- 
körnelt. Feinste Fortsätze des Protoplasmaleibes ziehen sich in die organischen 
3estandteile des Schmelzes hinein, indem sie offenbar das Schmelzoberhäutchen, 
sowie die organischen und anorganischen Substanzen des Schmelzes zu ver- 
nichten vermögen. Eine Klassifizierung dieser Mikroorganismen ist natürlich 
vorerst nicht möglich. 


Eine gewisse Zwischenstellung zwischen tierischen Protozoen 
einerseits und pflanzlichen Protisten andererseits nehmen die Spiro- 
chäten ein; von diesen treffen wir ebenfalls verschiedene Species 
als ständige Bewohner der normalen Mundhöhle an. Die spezielle 
jlologie der Spirochäten ist noch wenig erforscht, und selbst unsere 
Kenntnisse über ihre Morphologie sind infolge der großen Feinheit 
des Untersuchungsobjektes noch lückenhaft. Es ist deshalb nicht 
zu verwundern, dab über die Klassifizierung der Spirochäten sich 
die berufenen Autoren, wie aus den betreffenden Spezialabhandlungen 
dieses Handbuches ersichtlich ist, noch nicht einigen konnten. 
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Der Vorschlag von KorLe & HerscH, sie einstweilen in eine be- 
sondere Zwischenklasse zwischen tierischen und pflanzlichen Klein- 
lebewesen einzureihen, erscheint daher sehr zweckmäßig und ent- 
spricht wahrscheinlich für die meisten Vertreter dieser Gruppe den 
tatsächlichen Verhältnissen. 

Die Zellen der Spirochäten stellen nach Leumann biegsame, 
lange, spiralig gewundene Fäden dar, deren Fortbewegung teils 
durch eine undulierende Membran, teils durch Geibßeln erfolgt. Im 
Munde treffen wir von derartigen Mikroben verschiedene Typen 
fast immer an. 

Die Mundspirochäten fielen schon LEEUWENHOER, dem ersten 
Untersucher der Mundflora, auf; er bildete auch einige Exemplare, 
welche er in dem Zahnbelag eines alten Mannes gefunden hatte, in 
seinem 1863 erschienenen Werke ab. Da Manptr glaubte, wie MILLER 
berichtet, daß Zahnstein aus den kalkhaltigen Ueberresten von Stab- 
vibrionen entstehe, muß auch er schon spirochätenartige Gebilde 
gesehen haben. Ausführlichere Beschreibungen von Mundspirochäten 
erscheinen 1875 von Conn und 1877 von RogeErT Koch, nach diesen 
beiden Autoren wurden später dann auch von MÜHLENS, HARTMANN 
und PRowAzER zwei heute genau erforschte Spirochäten der Mund- 
höhle, die Spirochaeta buccalis und die Spirochaeta dentium, benannt. 


Mırrer, der sich um die Erforschung der gesamten Mundflora 
besonders verdient gemacht hat, und als erster die bakteriologische 
Technik nach KocH hierbei in Anwendung brachte, gibt an, daß er 
eine Spirochaeta denticola s. dentium sehr häufig unter dem Zahn- 
fleischrande, ‚wo das Zahnfleisch schmutzig belegt und leicht ent- 
zündet war, also besonders bei Gingivitis marginalis“ gefunden habe. 
Der Mikrobe ist nach seiner Beschreibung S—25 „ lang und stellt 
Schrauben von sehr ungleichen Windungen und ungleicher Dicke dar; 
auch zeigen die Schrauben große Differenzen in ihrer Affinität für 
Farbstoffe. Die dickeren nehmen meist den Farbstoff viel schneller 
auf als die dünnen, sie haben auch weniger und höhere Windungen. 
Es ist fraglich, ob es sich hier nicht um zwei verschiedene Organismen 
handelt, von denen der dickere möglicherweise einen Entwickelungs- 
zustand von Spirillum sputigenum darstellt (s. u.). MıtLLer gelang 
trotz monatelanger Versuche an geeignetem Ausgangsmaterial bei 
Heranziehung der verschiedensten Nährmedien und Züchtungs- 
methoden die Kultur von Zahnspirochäten niemals. Auch VIncEnT 
& Praur fanden Spirochäten in der menschlichen Mundhöhle und 
brachten dieselben in ätiologischen Zusammenhang mit der nach ihnen 
benannten Form einer nekrotisierenden Angina. Auch ihnen gelang 
die Züchtung nicht. In den letzten Jahren berichteten dann Goanery, 
VESZPREMI, WEAVER & TunnicLırr u. a., daß ihnen die künstliche 
Vermehrung von Mundspirochäten gelungen sei, wenngleich sie keine 
Reinkulturen zu erzielen vermochten. Die Resultate dieser Autoren 
im einzelnen hier aufzuführen, kann ich unterlassen, nachdem 1906 
MüÜHLens die Spirochaeta dentium einwandsfrei in Reinkulturen züch- 
tete und an der Hand dieser Kultur in Gemeinschaft mit HARTMANN 
Untersuchungen über den Bau und die Entwickelung der Zahn- 
spirochäten überhaupt anstellte, denen wir unsere heutigen Kennt- 
nisse verdanken. Nach diesen Untersuchungen können wir unter 
den mannigfachen Formen der in der normalen Mundhöhle gefundenen 
Spirochäten drei Arten mit Wahrscheinlichkeit feststellen: 
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a) Spirochaeta dentium, 
b) Spirochaeta bucecalis, 
c) Spirochaeta media. 


Die Spirochaeta dentium ist die kleinste und zarteste der im Mund 
lebenden Formen. Die Größe schwankt zwischen 4—10 u, doch finden sich 
nicht selten auch kleinere und größere Individuen. Windungen sehr kurz, gleich- 
mäßig, von geringer Tiefe. An Bewegungserscheinungen werden langsame Bieg- 
ungen nach der Seite, bei der Ortsbewegung Rotationen um die Längsachse 
und in der Ruhelage eigentümlich lichtbrechende Stellen, die wellenartig über 
den Körper hinziehen, beobachtet. Die Dicke beträgt bei lebenden Exemplaren 
etwa 0,15—0,2 u, die Windungslänge 1,2 u, die Tiefe der Windungen !/, bis 
2/,; u. Die Schenkel einer Windung bilden gewöhnlich miteinander einen Winkel 
von 90° Gegen das Körperende flachen sich die Windungen häufig etwas ab, 
der Körper spitzt sich zu und läuft auf der einen Seite, seltener auf beiden 
in einen geißelartigen Fortsatz aus. Ein undulierender Saum oder ein Peri- 
plast ist bei der Spirochaeta dentium nicht nachweisbar. Als Fortpflanzungs- 
stadium wurden für gewöhnlich nur Querteilungsbilder beobachtet, doch wurden 
vereinzelt auch Formen gesehen, die den Eindruck einer Längsteilung machten. 
Es werden auch Formen von Spirochaeta dentium gefunden, die an einer Seite 
eine heller gefärbte kugelige Auftreibung, welche im Innern zwei dunklere 
Punkte besitzt, aufweisen. Es scheint nicht ausgeschlossen, daß wir hier Bil- 
dung von Dauerformen vor uns haben, die vielleicht mit den von ELLERMANN 
beschriebenen Protozoen zu identifizieren sind. 

Die Kultivierung der Spirochäten gelingt nur auf Agar, dem zur Hälfte 
steriles, am besten inaktives Pferdeserum zugesetzt ist. Auch andere nicht koa- 
gulierte Eiweißarten können an Stelle des Pferdeserums Verwendung finden. 
Die Serum-Agarnährböden werden in hoher Schicht im Reagenzglas beimpft 
und 9—12 Tage bei 37° bebrütet. Bei Erstimpfungen ist vor dem 8. Tage 
kein Wachstum zu erwarten; Uebertragungen in Stichkultur wachsen später 
rascher. Die einzelne Kolonie ist eine hauchartige, weißliche Trübung in dem 
gelblichen Serumagar, die eine gewisse Aehnlichkeit mit dem Wachstum der 
Kultur der Mäuseseptikämie und des Schweinerotlaufs aufweist. Die Größe 
schwankt zwischen !/;—5 mm; nach längerem Wachstum trübt sich häufig 
der ganze Nährboden milchig und es tritt ein penetranter fauliger Geruch auf. 
Zucker wird nicht vergoren, Gasbildung wurde niemals beobachtet. Die Spiro- 
chäten sind strenge AÄna£@robier, schon die Kultur (unter anaöroben Beding- 
ungen) auf Serumbouillon ist sehr schwierig und versagt vollständig bei Ober- 
flächenaussaat auf festen serumhaltigen Nährböden. Bei Zimmertemperatur 
findet kein Wachstum statt. Tierpathogene Wirkung wurde nicht beobachtet. 
i Spirochaeta buccalis, die größte der im Munde vorkommenden 
Spirochäten, besitzt flache, große, meist unregelmäßige Windungen; die Enden sind 
abgerundet oder zugespitzt. Größe bei Löfflerfärbung 12—20 u, Dicke !/, bis 
{ u. Windungen der lebenden S. in der Ruhelage veränderlich, auch starke 
Umbiegungen und Einrollungen des Individuums kommen vor. Diese starken 
Gestaltsveränderungen sind für diese Spirochäte charakteristisch. Mit Geißel- 
Zärbungsmethoden lassen sich öfters endständige geißelartige Fortsätze dar- 
stellen; auch glauben SCHAUDINN, HOFFMANN und v. PROWAZECK eine undu- 
lierende Membran gesehen zu haben. Die Färbung gelingt leichter als bei der 
Spirochaeta dentium; bei Anwendung von Gentianaviolett wechseln häufig blau- 
gefärbte Stellen mit größeren hellen Lücken. Eine Züchtung dieser Spiro- 
chäte ist ebenso wie bei der folgenden bisher nicht gelungen. 

Spirochaeta media findet sich ebenfalls häufig im Zahnschleim 
und nimmt bezüglich Größe, Dicke, sowie Länge und Feinheit der Windungen 
eine Zwischenstellung zwischen S. buccalis und S. dentium ein. Ob es sich hier 
tatsächlich um eine besondere Art handelt, kann mit Sicherheit vor dem Ge- 
lingen einer Reinkultur nicht festgestellt werden. 


Die zweite Hauptgruppe der Kleinlebewesen in der normalen 
Mundhöhle, die pflanzlichen Protisten, weisen einen sehr großen 
Arten- und Formenreichtum auf. Wir finden Kokken, Stäbchen und 
Vibrionen mit den mannigfachsten Uebergängen. Nach den Angaben 
von MiLLEr und vielen anderen überwiegen die Kokkenarten, VIGNAL 
fand die Stäbchen in größerer Zahl vor. Während bei den tierischen 


Die Flora der normalen Mundhöhle. 441 


Parasiten der Mundhöhle verhältnismäßig leicht die wohlcharakte- 
risierten ständigen Bewohner der Mundhöhle von gelegentlich auf- 
tretenden Formen getrennt werden können, stößt diese Unterscheidung 
bei den Bakterien der Mundhöhle auf große Schwierigkeiten. Nicht 
nur, daß die Unterscheidung schon proportional der Artenzahl und 
dem weniger differenzierten Körperbau kompliziert wird, auch die 
bakteriellen Krankheiten der Mundhöhle sind noch viel zu wenig er- 
forscht, um mit einiger Sicherheit einen Krankheitserreger von einem 
harmlosen normalen Symbionten unterscheiden zu können. Dazu 
kommt, daß die Mundhöhle hauptsächlich durch die Atmungsluft, 
dann aber auch durch Aufnahme von Speise und Trank mit der an 
Mikroorganismen reichen Außenwelt ständig in einem so ausgiebigen 
Wechselverkehr steht, daß alle Bakterien unserer Umgebung gelegent- 
lich in der Mundhöhle angetroffen werden können und tatsächlich 
schon angetroffen worden sind. Dementsprechend können Unter- 
suchungen über die normale bakterielle Mundflora nur dann fördernd 
für unsere Kenntnisse wirken, wenn sie methodisch das ständige 
Vorkommen bestimmter Species dartun und ihre Biologie aufklären. 
Alle Autoren, welche die Bakteriologie der Mundhöhle dadurch zu 
klären versuchten, dab sie jede aus dem Munde gezüchtete Reinkultur 
zu klassifizieren versuchten, waren bald an dem Ende ihrer Kraft 
— allein Mırrer hatte in wenigen Wochen über hundert verschiedene 
Bakterienarten in Reinkultur gezüchtet. 

Die bis jetzt bekannten, für die Mundhöhle charakteristischen 
Bakterien werden von den meisten Autoren nach dem Vorgehen von 
MitLer gewöhnlich in 

a) eigentliche Mundbakterien, 

b) züchtbare, apathogene und chromogene Mundbakterien 
eingeteilt. Diese Einteilung ist zwar nicht stichhaltig, soll aber 
beibehalten werden, bis eingehendere Nachuntersuchungen eine bessere 
Gruppierung ermöglichen. Die eigentlichen Mundbakterien sind nach 
Mırrer dadurch charakterisiert, daß sie in jeder Mundhöhle zu finden 
sind und auf keinem der üblichen Nährböden wachsen. Da dieselben 
auch keine pathogene Wirkung mit Sicherheit erkennen lassen, so sind 
also darunter die nichtzüchtbaren, nichtpathogenen, ständig vorhan- 
denen Bakterien der Mundhöhle einzureihen. 

Zu der ersten Gruppe der Mundbakterien sind nach dem heutigen 
Stand der bakteriologischen Forschung folgende Mikroben zu rechnen: 


1) Leptothrix innominata (MILLER) findet sich in sehr wechseln- 
der Menge bald in dichten Massen, bald nur vereinzelt in dem weißen Zahn- 
belag jedes Mundes. Bringt man ein wenig von dieser Materia alba unter das 
Mikroskop, so erkennt man schon bei schwacher Vergrößerung eine verfilzte 
Masse, die aus kleinen runden, ovalen und stäbchenförmigen Körperchen, d. i. der 
Matrix der Leptothrix, sowie aus 0,5—0,8 u breiten und 20 u und mehr langen 
gewundenen, verschlungenen, unbeweglichen und ungegliederten Fäden besteht. 
Bei Zusatz von Jod-Jodkalilösung, welche mit Milchsäure schwach angesäuert 
ist, nehmen diese Gebilde eine eelßliche Farbe an. Nach GoADBY, der ausführ- 
liche Nachuntersuchungen anstellte, sieht man an diesen Fäden zuweilen Tei- 
lung in Bacillenformen auftreten. Sie färben sich mit Karbol-Methylenblau 
ungleichmäßig und halten auch die Gramfarbe nur zum Teil fest. Die nicht- 
fadenförmigen Gebilde der Matrix hält MiıLLEr für Mikrokokken — diese sind 
wie Züchtungsversuche beweisen, auch sicherlich beigemengt — während andere 
Autoren sie für Wuchsformen der Leptothrix ansprechen. Eine Züchtung 
der Leptothrix innominata ist bisher in keiner Weise gelungen. 

2) Leptothrix racemosa (WILLIAMS & GOADBY, VINCENTINI) findet 
sıch ebenfalls in jedem Zahnbelag, läßt sich, da unzüchtbar, von 1) nicht mit 
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Sicherheit trennen und ist wahrscheinlich mit ihr zum großen Teil identisch. 
Nach WıLLıaMm stellt man sich Präparate dieses Mikroben am besten in der 
Weise dar, daß man Zahnbelag, welcher von der approximalen Molarfläche der 
Zähne abgeschabt ist, in dünner wässeriger Methylviolettlösung 12 Stunden 
färben läßt; dann abwaschen in sterilem Wasser und in einer Lösung von Gly- 
zerin, Alkohol, Wasser ää direkt mikroskopisch untersuchen: dicke Fäden, die 
an ihren Enden zu langen Schläuchen auswachsen. In diesen Schläuchen er- 
blickt man mikrokokkenartige Sporen. Die Sporen fallen aus und vermehren 
sich nach WırLıams als solche selbständig; er hat ovale Teilungsformen und 
Diplokokkenformen derselben beobachtet; unter günstigen Ernährungsbeding- 
ungen sollen sie dann wieder zu Fäden auswachsen. VINCENTINI geht in der 
Differenzierung dieser Leptothrix noch weiter, er will Fruchtstengel mit Re- 
servekeimen im Inneren, Sterigmen auf Längsfäden, Sporen, welche mit einer 
Gliahülle umgeben sind, sowie männliche Geschlechtsformen gesehen haben. 
V. glaubt, daß alle unzüchtbaren Mundbakterien als Entwickelungsstadien der 
L. racemosa aufgefaßt werden müssen und daß im speziellen aus den Zooglea- 
stadien die Spirillen, Bacillen und Vibrionen, aus den Sporen die Kokken, 
aus den Antheridien die Kommaformen hervorgehen. 

Bei der oben erwähnten Jodfärbung des weißen Zahnbelages werden auch 
blau bis blauviolett gefärbte Kokkenketten, sowie dicke große, blauviolette Ba- 
eillen beobachtet, welche MiTLLER als Jodococcus vaginatus und Bacillus ınaxi- 
mus buccalis bezeichnet und den eigentlichen Mundbakterien zurechnet. Da 
letzterer von GoADBY in Reinkultur gezüchtet wurde, muß er nunmehr der 
zweiten Gruppe der Mundbakterien zugezählt werden. 

3) Jodococeus vaginatus (MILLER) findet sich fast in jeder Mund- 
höhle und wird nur bei Kindern unter 8 Jahren zuweilen vermißt. Tritt ge- 
wöhnlich in Ketten von vier bis zehn Kokken auf. Die Kokken sind von 
einer Scheide umgeben und stellen bald flache Scheiben, bald mehr runde oder 
auch viereckige Formen dar; auch tetradenähnliche Gebilde werden beob- 
achtet. Die Breite beträgt 0,75 u, die Länge ist wechselnd. Zuweilen erscheint 
die Hülle gesprengt und einige Glieder der Kokkenkette ausgefallen. Bei der 
Färbung mit milchsaurem Jod-Jodkali werden die Kokken tiefblau, während die 
Hülle auch bei längerer Einwirkung des Reagens höchstens schwach gelblich 
gefärbt wird. 


Zu den eigentlichen Mundbakterien rechnet MILLER noch ein 
unzüchtbares Spirillum sputigenum. Dasselbe befindet sich besonders 
bei ungepflegter Mundhöhle in dem schmutzigen Belage des geröteten 
Zahnfleischrandes, häufig fast in Reinkultur. Er erscheint in Form 
von kommaähnlichen gebogenen Stäbchen, welche lebhafte, bohrer- 
ähnliche Bewegungen zeigen. Durch Zusammenhängen von zwei 
Stäbchen entstehen zuweilen S-Formen. Im übrigen gibt er als 
einziges Oharakteristikum seine Unzüchtbarkeit an. 

Hiermit wäre die Zahl der unzüchtbaren morphologisch charakte- 
risierten ständigen Mundbakterien schon erschöpft und sie wird ent- 
sprechena der fortschreitenden bakteriologischen Technik immer mehr 
zusammensinken, während um ebenso viel die Zahl der züchtbaren 
apathogenen*) Mundbakterien (Gruppe 2) sich vergrößert. 

Als apathogene züchtbare Mundbakterien sind von den ver- 
schiedenen Autoren eine so große Zahl von Keimen beschrieben, daß 
es ausgeschlossen erscheint, dieselben auch nur annähernd erschöpfend 
hier zu behandeln, außerdem sind leider die Angaben über Häufigkeit 
des Vorkommens,' Morphologie und Biologie entweder unvollständig, 
oder sie zeugen von einer so unvollkommenen bakteriologischen Er- 
fahrung des Autors, daß ein Vergleich der Einzelbefunde und ihre 
genaue Wiedergabe zwecklos erscheint. 


*) 


Unter ‚nichtpathogenen ist hier lediglich die fehlende Tierpathogenität 
zu verstehen; über Menschenpathogenität liegen nur spärliche oder keine Er- 
fahrungen vor. 
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1) Leptothrix placoides alba buccalis (DOoBRZYNIECKI) wurde 
zuerst aus einer alten Wurzelfüllung gezüchtet; im hängenden Tropfen lange 
verwickelte Fäden, ohne Struktur. Durch Färben kann man in denselben 
Ketten von Stäbchen und sporenartige Körper sichtbar machen; unbeweglich; 
Färbung mit Gentianaviolett leicht, gut auch mit Karbolfuchsin. Grampositiv : 
bei Jodfärbung nach MILLER blauviolett. In Bouillon. kein Wachstum; auf 
Gelatine weiße, runde griesartige, erhabene Kolonien, dem Milzbrand ähnelnd, 
die in 3 Tagen einsinken. Auf Agar sehr spärliches Wachstum; im Agarstrich 
in 10 Tagen ein Band von rosettenförmigen, weißen, knorpelharten Kolonien; 
ebenso auf Blutserum, nur daß dieses verflüssigt wird. Kulturen lange über- 
tragbar. Auf Kartoffeln kein Wachstum. 

2) Streptothrix buccalis (GoADBY) wurde aus Pyorrhöeeiter, aus 
dem weißen Zahnbelag und dem Sekret bei Zahnfleischentzündungen gezüchtet. 
Der Mikroorganismus wächst in Fadenform, in jungen Kulturen wird Mycel- 
bildung und Verzweigung beobachtet. Die Enden der einzelnen Fäden zeigen 
häufig Keulenform. Färbung mit Gentianaviolett und nach GrRAM ungleich- 
mäßig. Durch Querscheidewände der Fäden werden Gebilde abgeschnürt, 
die wie Gonidien aussehen. Bei der Teilung zerfällt das Mycel in verschiedene 
Komma-, Spirillen- und Stäbchenformen. Die freigewordenen Gonidien wachsen 
durch seitliche Auskeimung wieder zu Fäden aus und so ist der lintwicke- 
lungszyklus geschlossen. Auf festen Nährmedien sehen die Kolonien häufig 
en: gepudert aus infolge des Vorhandenseins zahlreicher Gonidienbildungen; 
bringt man diesen weißen Staub auf frische Nährmedien, so wachsen wieder Ko- 
lonien der Streptothrix. Färbung gelingt meist nach GRAM und mit den üblichen 
Anilinfarben; die Keulenformen färben sich meist dunkler; Säurefestigkeit ist 
nicht vorhanden. Das Wachstum ist a@rob, Gelatine wird verflüssigt; auf Ge- 
latineplatten wachsen nach 3 Tagen kleine, harte, farblose, erhabene Kolonien, 
die sich rasch vergrößern und zum Teil kegelförmige Hervorragungen, die mit 
Gonidien bedeckt sind, austreiben. Manche Kolonien bleiben auch flach. Lang- 
same Verflüssigung; die ganze Kolonie sinkt in die flüssige Gelatine ein. Im 
Gelatinestich beginnt die Verflüssigung an der Oberfläche und schreitet hori- 
zontal über die ganze Fläche ausgebreitet allmählich in die Tiefe. Keine Gas- 
bildung in Gelatineschüttelkulturen. Die Agaroberflächenkulturen sind knorpel- 
artig, im übrigen wie die Gelatinekulturen und wachsen etwas in das Nähr- 
medium ein. Blutserum wird zuweilen verflüssigt und gewöhnlich nicht verfärbt. 
In Lackmusmilch allmähliche Kaseinausflockung, Aufhellung mit purpurblauer 
Farbe; Wachstum meist in Strepto-Bacillenform. In Bouillon flockiges Waehs- 
tum an der Oberfläche; die Flocken fallen meist bald zu Boden, nur an der 
Glaswand bleibt eine kalkartige Wachstumszone zurück. Keine Sporenbildung, 
Absterben bei 75° in 5 Minuten. Keine Beweglichkeit. Die Kulturröhrchen 
riechen nach muffiger Kellerluft. 

3) Leptothrix buccalis (RosBın, VIGnAL). Stäbchen von 1—11,5 u 
Breite; bis 20 u lang, öfters Ketten aneinandergereiht, mit Querscheidewänden 
im Innern. Auf Gelatine in 4 Tagen runde, erhabene, grauweiße Kolonien, deren 
Rand grau und halbdurchscheinend wird; unregelmäßiger breiter Verflüssigungs- 
hof. Im Stich becherförmige Verflüssigung, während längs des Stiches das 
Wachstum deutlich fortschreitet; nach und nach Trennung in zwei Schichten; 
die obere besteht aus klarer verflüssigter Gelatine und ist mit einer bläulich- 
weißen Pilzmembran bedeckt, die untere wird aus fester Gelatine gebildet, und 
ist nach oben von einer gleichen Wachstumszone bedeckt. Auf Agarstrich- 
kulturen in 24 Stunden weißer durchscheinender leicht gefalteter Belag, der 
später gelb und trocken wird. Auf Kartoffeln üppiges Wachstum als schmutzig- 
weißer, flacher Belag; erstarrtes Blutserum wird nicht verflüssigt. Der Keim 
wächst nur bei Temperaturen über 20°, Gasbildung, Sporenbildung und Farb- 
stoffproduktion nicht beobachtet. 

4) Bacillus maximus buccalis (Leptothrix buccalis Vignal; Bacillus 
maximus und Leptothrix maxima MıLLER). Das häufigst gefundene Mund- 
bakterium, besonders bei schlechter Mundpflege sehr reichlich vorhanden und 
meist mit Leptothrix innominata MILLER vergesellschaftet. Wurde zuerst von 
MILLER beschrieben und in ein Leptothrix maxima buccalis und Bacillus maximus 
buccalis geschieden. Beide sollen sich dadurch unterscheiden, daß die Einzel- 
individuen des letzteren etwas kürzer sind und bei der Jodfärbung blaue Farbe 
annehmen. GOADBY züchtete den Mikroben in Reinkultur und gibt folgende 
Beschreibung: Als Kulturmedium eignet sich am besten Maltoseagar und Kar- 
toffelgelatine. Die ersten Kulturen wachsen gewöhnlich sehr kümmerlich; durch 
die Uebertragung nimmt die Wachstumsenergie bald zu. Fäden von 0,5—1,5 u 
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Dicke und bis 20 u Länge; auf alten Kartoffelkulturen zuweilen sehr lange 
Faden- und Knäuelbildungen. Die Protoplasmaverteilung im Innern erscheint 
meist unregelmäßig, was dem Bacillus bei der Färbung ein geflecktes Aussehen 
verleiht. Bei der Färbung mit heißem Karbolfuchsin treten an den Fadenenden 
Sporen hervor; Gramfärbung positiv. Durch Geißelfärbung werden an den 
Seiten und an den Enden Geißeln in wechselnder Menge sichtbar. Einige 
Fäden geben Granulosereaktion. Beweglichkeit vorhanden. Auf Gelatineplatten 
entwickeln sich in 12 Stunden weiße, graue, runde, ganzrandige Kolonien; das 
Zentrum erscheint dunkler. Bei schwacher Vergrößerung ist der Rand fein 
gezähnelt, die Oberfläche fein gerippt. Im Gelatinestich trichterförmige Ver- 
tlüssigung; die Spitze des Trichters mit dicken Flocken bedeckt; an der Ober- 
fläche ein dünnes Häutchen, vereinzelte Flocken in der Verflüssigungszone; im 
Gelatinestrich rinnenförmige Verflüssigung. Agaroberflächenkolonien bräunlich, 
rund, erhaben. Bei schwacher Vergrößerung fein granuliert wie bereiftes 
Glas; Kolonien leicht abhebbar, nicht trocken. Die Bacillen wachsen zu 
langen gegliederten Fäden aus mit deutlicher Sporenbildung. Erstarrtes Blut- 
serum wird nicht verflüssigt; auf Kartoffeln feuchtes Wachstum, auf den 
Impfstrich beschränkt. In Bouillon schmutzig-weiße Flocken, die zu einem 
dichten Bodensatz zusammensinken; leichte Trübung. In älteren Kulturen ein 
flockiges Häutchen, keine Indolreaktion. In Lackmusmilch Säuerung, aber 
keine Gerinnung. Verschiedene Zuckerarten (Glukose, Maltose, Laktose) werden 
unter Säuerung ohne Gasbildung zersetzt. Unter anaöroben Bedingungen ist 
das Wachstum kümmerlicher. 


5) Bacillus fusiformis (VINCENT). Dieser Mikroorganismus scheint 
in verschiedenen Spielarten in der Mundhöhle sehr häufig vorzukommen, denn 
er wurde bereits von einer Reihe von Autoren beschrieben und gezüchtet. Die 
erhaltenen Reinkulturen ähneln einander weitgehend. Da dieselben in einem 
besonderen Abschnitt dieses Handbuches abgehandelt werden, sei hier nur das 
Wichtigste erwähnt. Streng anaörobe spindelförmige Bakterien mit zugespitzten 
Enden; Färbung mit den üblichen Anilinfarben unregelmäßig, gramnegativ. 
Die Bakterien sind wegen ihrer Form schon lange bekannt, wurden von CORNIL, 
BABES, VERNEUIL-CLADO u.a. gesehen und von VINCENT zuerst als fusiforme 
Bacillen bezeichnet. Wachstum nur auf erstarrtem Serum oder auf ascites- 
haltigen Nährmedien bei Bruttemperatur; am besten in Serumagar in hoher 
Schicht; hier erscheinen nach 24 Stunden feine gelbweiße Kolonien; dieselben 
haben ein dunkleres Zentrum und senden häufig seesternartige Ausläufer hervor. 
Der Nährboden wird in einigen Tagen meist diffus getrübt, aber keine Ver- 
flüssigung. Gasbildung nicht beobachtet. Oberflächenkulturen gelingen nur 
selten. In Serumbouillon flockiger, anfangs am Glas haftender, später zu Boden 
sinkender Niederschlag. Die Bouillon bleibt klar. Alle Kulturen sind durch 
einen stinkenden Fäulnisgeruch ausgezeichnet. Nicht pathogen für Tiere, von 
einzelnen Autoren werden lokale Abszeßbildung an der Impfstelle, sowie Intoxi- 
kationserscheinungen angegeben. Obige Beschreibung folgt den Angaben von 
MÜHLENS; eine ausführliche Schilderung der einzelnen Varietäten (VEILLON & 
ZUBER 1888; Lewrkowıcz 1903, ELLERMANN 1904, LEINER 1907, Reracı 1909) 
findet sich bei BAUMGARTNER. Die Reinkulturen anderer Autoren weichen mehr 
oder weniger von dem Typus Ellermann-Mühlens ab. Der Stamm von VEILLON 
& ZUBER wächst auf Nährmedien ohne Serum oder Ascites auch bei Zimmer- 
temperatur. Der Stamm Lewkowiez wächst atypisch auf Zuckeragar, zeigt 
sroßen Plemorphismus und wirkt toxisch auf Tiere. Die Reinkulturen von 
VEAVEN & TUNICLIFF endlich gedeihen ebenfalls auf serumfreien Nährmedien, 
aber nur bei Uebertragung von viel Material. Auch die von LEINER aus 
septischen Diphtheriefällen sowie von Reracı aus der Mundhöhle gesunder 
und kranker Individuen reingezüchteten Formen von spindelförmigen anaöroben 
jacillen gehören offenbar ebenso wie die Mischkulturen, die SEıTz schon 1899 
bei den verschiedensten Krankheiten der Mundhöhle gewann, der Gattung des 
Fusiformis an. 

6) Bacterium logenum BAUMGARTEN (vielleicht identisch mit Jodo- 
coceus vaginatus MILLER sowie mit Bacillus maximus buccalis MILLER und 
GoADBY). Zur Gewinnung der ersten Kulturen ist Ascites, Serum oder Speichel- 
agar erforderlich; streng aörobes Wachstum. Auf Agar zarte schleimig-feuchte 
runde weißliche Kolonien, die bei weiterem Wachstum zusammenfließen. Im 
Agarstich rosenkranzartiges Wachstum. Die Größe des Bakteriums schwankt von 
5—25 u Länge und 0,3—1,7 u Breite; Gelatine wird nicht verflüssigt. Auf 
Hühnereiweiß erscheint nach Wochen eine hellgelbliche Verfärbung des Impf- 
striches. In Bouillon aufschüttelbarer weißer Bodensatz und stellenweise auch 
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Glasbelag. Im Innern des Bakteriums bildet sich auf allen Nährböden, sowie 
im Munde selbst Iogen,. welches sich nach der MırLerschen Methode blau 
färbt. Da dasselbe in kugelförmigen Granulis auftritt, glaubt B., daß MILLER 
dieses Bakterium für den Jodococeus vaginatus angesprochen habe. Bei wieder- 
holter Züchtung auf geronnenem Hühnereiweiß bildet sich Granulose, die sich 
bei der Jodreaktion braunviolett färbt; da gleichzeitig das Bakterium dabei 
plump und groß wird, könnte es dem Bacillus maximus buccalis MILLER in 
dieser Wuchsform entsprechen. BAUMGARTEN hat folgenden Entwickelungs- 
zyklus des Bacterium Iogenum festgestellt. Zunächst werden die 5—10 u langen 
Formen gebildet; die längeren Individuen zeigen Querteilung in zwei gleiche 
Hälften. Nach mehrtägigem Wachstum erscheinen die langen Wuchsformen, 
an deren einem Ende wieder die kurze 5 u lange Bakterie abgeschnürt wird. 
Diese kurzen Formen besitzen nur zwei logen-Granula.. Ueberimpft man auf 
geronnenes Hühnereiweiß, so entstehen schon nach 24 Stunden die ganz 
langen Formen von mehr als 25 u Länge. Züchtet man auf Eiweiß weiter, so 
bilden sich die kurzen Formen in stets zunehmender Breite aus und zwar 
bis zur 3-fachen ursprünglichen Breite. In diesen wird nur Granulose ange- 
legt. Ueberträgt man auf Nähragar, so erscheinen sofort die kurzen Formen 
mit den typischen Iogen-Granulis. Das Bakterium bildet keine Sporen und ist 
grampositiv. Bei Färbung mit Methylgrün in 1-proz. Essigsäure erscheinen in 
der ungefärbten Bakterienzelle zwei feinste Granula. Vor der Teilung liegen sie 
zentral; nach der Teilung findet sich an jedem Ende ein Granulum. Die beiden 
Granula wandern offenbar während der Teilung an die entgegengesetzten Pole 
der 10 u langen Bakterienzelle.“ 

Zu den eigentlichen Mundbakterien gehören auch eine Anzahl ständig vor- 
kommender Vibrionen. Die Züchtung des am meisten im Ausstrich kon- 
statierten, von MILLER ausführlich beschriebenen Spirillum-Sputigenum 
elang GoapByY. Er gibt von diesem folgende Merkmale an: Vibrionen, die in 
jungen Kulturen kommaförmig aussehen, 0,1—0,3 breit und 1—2,5 lang. Enden 
abgerundet oder spitz. In älteren Kulturen treten Spirillenformen auf, an denen 
man zuweilen die Zusammensetzung aus Kommaformen erkennen kann. Keine 
Sporenbildung, doch werden zuweilen arthrosporenartige Gebilde an den Enden 
abgeschnürt. Gramfärbung negativ. Aeltere Keime färben sich mit den üblichen 
Anilinfarben häufig ungleichmäßig. Bewegung durch endständige Geißeln; 
Wachstum aörob und fakultativ anaörob. Auf Gelatineplatten kleine grauweiße 
Kolonien, die wie Streptokokkenkolonien aussehen, allmählich in den Nährboden 
einsinkend. Im Gelatinestich napfförmige Verflüssigung; die verflüssigte Ge- 
latine ist zo zähflüssig, daß sie auch beim Umkehren des Röhrchens nicht 
ausfließt. Auf Agar bräunliche, flache, glatte, feuchte, im Zentrum etwas er- 
habene Kolonien; Rand glatt oder gyrusartig; Wachstum auf Blutserum grau, 
feucht und glatt unter langsamer Verflüssigung desselben; auf Lackmusmilch 
Säurebildung und Koagulation. Das Kasein wird nicht aufgelöst. Bouillon 
getrübt mit dünnem Häutchen; gibt die Cholerarotreaktion. Auf Kartoffeln reich- 
lich rotbrauner feuchter Belag; häufig werden hier Involutionsformen und 
lange Fäden gebildet. Auf Glukose, Laktose, Maltose Säure- und Gasbildung. 
Für Meerschweinchen bei intraperitonealer Injektion geringe Virulenz. 

Auch MırrEr konnte 3 Vibrionenarten aus der Mundhöhle züchten, die 
von dem nach seiner Ansicht nicht züchtbaren Spirillum sputigenum wohl zu 
unterscheiden sind; er hat dieselben nicht mit besonderen Namen belegt. 


I. Vibrio Miller. Zeigt morphologisch und kulturell große Aehnlichkeit 
mit dem Erreger der Cholera asiatica. Die Isolierung gelang auf koaguliertem 
Rinderblutserum, die Kommata liegen häufig in S-Formen oder auch in Spirillen- 
formen aneinander. Auf Gelatine feingranulierte Kolonien von bräunlicher Farbe. 
Gelatine, sowie Blutserum wird verflüssigt. Auf Agar bildet der Vibrio einen gelb- 
lichen Ueberzug und verwandelt die obersten Schichten des Agars in eine pasten- 
er Masse. Auf Kartoffeln sehr kümmerliches Wachstum; zeigt viel Aehn- 
liehkeit mit dem Vibrio Finkler-Prior. 

IH. Vibrio Miller. Kurze, plumpe, etwas spitz zulaufende, meist zu 
zweien verbundene Stäbchen, von denen manche eine leichte Krümmung zeigen, 
besonders wenn sie in Teilung begriffen sind; beweglich, wächst gut bei Zimmer- 
temperatur unter energischer Gelatineverflüssigung. 

II. Vibrio Miller. Zarte, gerade oder auch gekrümmte Stäbchen; die 
Krümmung ist häufig so stark, daß ein Halbkreis gebildet wird, und daß zwei 
aneinanderliegende Stäbchen ein S oder ein O bilden. Manche Individuen sind so 
kurz, daß sie von Kokken nicht zu unterscheiden sind; durch Teilung solcher 
Kokken können dann Kokkenketten entstehen. Keine Sporenbildung, keine Be- 
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wegung. Reinkultur sehr schwierig. Wächst sehr langsam auf Gelatine, nur in 
der Tiefe und wirkt nicht verflüssigend. 

Auch echte Kokken werden als eigentliche Mundbakterien regelmäßig an- 
setroffen. Ueber nicht züchtbare, zur Gruppe a gehörige Formen, ist aus 
naheliegenden Gründen nichts bekannt; von züchtbaren sollen folgende Er- 
wähnung finden, da ihr regelmäßiges Vorkommen durch sorgfältige Unter- 
suchungen genügend gesichert erscheint. 

Jodococeus magnus MıLLER. Die Reinzüchtung gelang auf Agar- 
gelatine, der Zahnbeinleim, 1,5 Proz. Zucker und 1,5 Proz. Stärke zugesetzt 
war. Wird dieser Nährboden in Platten ausgegossen und die Oberfläche mit 
Zahnbelag geimpft, so erhält man in 24 Stunden üppiges Wachstum verschie- 
dener Bakterienkolonien. Durch Begießen der Oberfläche mit angesäuerter 
Jod-Jodkaliumlösung nehmen einige Kolonien eine violette Färbung an; durch 
rasches Uebertragen derselben auf frische Nährmedien, erhält man Reinkulturen 
des Jodococeus. Die Kokken sind morphologisch durch ihre Größe ausge- 
zeichnet und entsprechen tinktoriell den kokkenartigen Formen in der Matrix der 
Leptothrix buccalis (s.o.). Bei dem gleichen Kulturverfahren erhält man 
noch einen mit Jod sich blau bis violett färbenden Jodococeus parvus, 
sehr kleine Kokkenformen, sowie einen Micrococeus rosaceus, der sich 
unter den gleichen Umständen rosarot färbt. Uebertragungen des letzteren auf 
frische Nährmedien sind nicht gelungen. 

Als regelmäßiger Mundbewohner muß auch der Streptococcus brevis 
(v. LINGELSHEIM), der dem Micrococcus nexifer (MILLER) entspricht, hier 
erwähnt werden. Ausführliche Beschreibung derselben findet sich an anderer 
Stelle dieses Handbuches. 


Zu den eigentlichen Mundbakterien wird von den meisten 
Autoren noch eine größere Reihe von chromogenen Bakterien ge- 
rechnet. Dieselben sind von Freunn in einer ausführlichen Studie 
behandelt, zeigen ein sehr unregelmäßiges Vorkommen, sind apathogen 
und sollen bei der Verfärbung der Zähne, speziell der kariösen, eine 
Rolle spielen. 

In dem bisher Gesagten wurden nur die Mikroorganismen der 
normalen gesunden Mundhöhle berücksichtigt. Ueber die biologische 
Bedeutung derselben, ob sie vielleicht für den normalen Verlauf der 
Verdauung oder etwa für die Selbstreinigung der Mundhöhle in Be- 
tracht kommen, ist uns nichts Näheres bekannt; jedenfalls haben die- 
selben sich dem menschlichen Organismus symbiotisch so vollständig 
angepaßt, dab sie den gesunden Organismus nicht schädigen. Bei 
Störungen der Gesundheit, bei allgemeiner oder lokaler Herabsetzung 
der Widerstandsfähigkeit des Körpers (infolge schwächender In- 
fektionskrankheiten u. dgl.) können sie gelegentlich auch in das 
Organgewebe eindringen und schwere krankhafte Veränderungen 
setzen. So findet man z. B. bei Noma, bei nekrotisierenden Anginen 
Zahn- und Kiefererkrankungen usw. mitunter auch die sonst harmlosen 
Mundbakterien an der Zerstörung des Gewebes beteiligt, ja häufig 
in der vordersten Reihe der eindringenden Keime. 

Durch künstliche Mittel, etwa durch sorgfältige mechanische 
Zahn- und Mundpflege oder durch Anwendung von Antisepticis und 
Desinfektionsmittel in den stärkstanwendbaren Konzentrationen läßt 
sich die normale Mundflora nur sehr wenig beeinflussen; man kann 
die Ansiedelung der Materia alba, des weißen Zahnbelags verhindern, 
aber die individuelle Zusammensetzung der Mundflora bleibt die- 
selbe, wie man wenige Stunden nach der Reinigung mikroskopisch und 
kulturell leicht nachweisen kann. Wenn aber auch in dieser Be- 
ziehung, zu unserm eigenen Besten vielleicht, die Mundhygiene keinen 
großen Einfluß ausübt, so ist sie doch von unverkennbar hohem 
Wert für die Gesunderhaltung des Mundes und vielfach auch des 


Die Flora der normalen Mundhöhle. 47 


Gesamtorganismus. Bei schlechter Mundpflege bleiben Speiseteilchen 
im Munde zurück und diese werden von der gleichzeitig übermäßig 
entwickelten Mundflora unter Säurebildung zersetzt; hierin haben 
wir eine Hauptursache der Zahnkaries zu erblicken. Bei mangel- 
hafter Mundpflege sind aber auch nachweislich pathogene Bakterien, 
die gelegentlich in jede Mundhöhle gelangen, in einem weit höheren 
Prozentsatz dauernd vorhanden und dadurch wird das Entstehen von 
lokalen und allgemeinen Infektionskrankheiten, Anginen, Diphtlerie, 
Tuberkulose, Pneumonie außerordentlich begünstigt. 
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X VIIT 
Die Bakterien in der gesunden Nase. 
Von 


Prof. Dr. med. et med. vet. E. Küster, 
Freiburg i. B. 


Die Mikrobenflora bei krankhaften Veränderungen im mensch- 
lichen Organismus hat eine weit größere Würdigung in der wissen- 
schaftlichen Bakteriologie gefunden als die normal auf und in dem 
menschlichen Körper vorkommenden Mikroorganismen. Auch bei der 
Bakteriologie der Nasenhöhle begegnen wir den gleichen Verhält- 
nissen. Die meisten Arbeiten, welche sich mit diesem Gebiet be- 
schäftigen, berücksichtigen die normal in der Nase vorkommenden 
Bakterien nur so weit, als dieselben als Ausgangspunkt für das 
bakteriologische Studium von Nasenkrankheiten notwendig erschienen, 
nur wenige Autoren machen sich das Studium der normalen Nasen- 
flora zur alleinigen Aufgabe. Auch diese Arbeiten liegen fast alle 
10—15 Jahre zurück und variieren weitgehend in den angewandten 
Methoden und erzielten Resultaten. Schon die Art der Sekretentnahme 
mußte ja bei der Nasenhöhle, die so sehr der Außeninfektion aus- 
gesetzt ist, von ausschlaggebender Bedeutung für den bakteriologischen 
Belund sein. Einige Autoren untersuchten das ohne weitere Vor- 
sichtsmaßregeln durch Schneuzen ausgeschiedene Nasensekret, andere 
wischten zur Materialgewinnung die Nase direkt mit sterilem Watte- 
tupfer aus; manche desinfizierten zuvor den Naseneingang und ge- 
wannen dann mit steriler Tupfersonde oder mit der Platinöse das 
Sekret aus der Tiefe und endlich wurde auch, wohl in der einwand- 
freiesten Weise, so vorgegangen, daß nach Abschneiden der Vibrissae 
und gründlicher Desinfektion des Vestibulums das Nasensekret bei 
Verschluß des einen Nasenloches durch forciertes Luftausschnieben 
aus dem anderen direkt auf Nährbodenplatten entleert wurde. 

Als Nährmedien dienten Gelatine, Glyzerinagar, erstarrtes Blut- 
serum und Bouillon. Die Züchtungen erfolgten durchgehends unter 
acroben Kulturbedingungen, wenigstens finde ich anaörobe Kulturen 
nirgends erwähnt, und doch sollte man bei der Bedeutung, welche 
anaörobe Keime für die normale Zusammensetzung von Mund-, Darm- 
und Vaginalflora haben, gerade von anaeroben Kulturen aus Nasen- 
sekret ebenfalls Erfolge erwarten. 

. Bei der ausgedehnten Berührung, in der die Nasenschleimhaut 
beim Atmen ständig mit der Außenluft steht, haben wir in dieser die 
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Hauptquelle für die Mikrobeninfektion der Nasenhöhle zu suchen, 
während Kontaktinfektionen von außen oder Einwanderung von 
Keimen aus der Rachenhöhle offenbar nur gering zu veranschlagen 
sind. Entsprechend dem relativ hohen Keimgehalt der Respirations- 
luft sollte man quantitativ und qualitativ eine reiche Bakterienflora 
in der Nase jedes Menschen erwarten, besonders wenn man berück- 
sichtigt, daß fast alle Keime der Atmungsluft beim Durchgang durch 
die Nase abfiltriert werden. So fanden Thomson & HEWLETT, dab 
eine Luft, die pro Kubikzentimeter 29 Schimmelsporen und 9 Bakterien 
enthielt, nach dem Passieren der Nase fast keimfrei war, und auch 
HıLDEBRANnDT konnte feststellen, daß bei normaler Nasenatmung die 
in der Atmungsluft enthaltenen Mikrobien so gut wie alle in der 
Nase zurückgehalten wurden. Nur bei exzessiver Verunreinigung 
der Luft, wie sie praktisch kaum vorkommt, versagte die Nasen- 
filtration. Unter diesen Umständen sah er Schimmelsporen mit der 
Atmungsluft bis in die Lungen von Kaninchen eindringen. WRIGHT 
konnte zahlenmäßig experimentell feststellen, daß die Inspirationsluft 
bei einer Geschwindigkeit von 1 Liter pro Minute (hinter der nor- 
malen um das 9-fache zurückbleibend) ®/,—*/, ihrer Keime in der 
Nase verliert. Gleichwohl ist der Befund von Mikroorganismen in 
der Nasenhöhle bzw. Art und Anzahl der Keime meist ein sehr spär- 
licher. Es müssen also die bei der Atmung in Massen innerhalb der 
Nase deponierten Keime irgendwie beseitigt werden. Ein Teil der- 
selben wird jedenfalls schon im Vestibulum von den Vibrissae zurück- 
gehalten; entsprechend wird auch von allen Autoren der Nasen- 
eingang stets stark keimhaltig gefunden. Weiterhin schafft der nach 
außen gerichtete Sekretstrom im Verein mit der Wirkung der Flimmer- 
zellen fortwährend die bei der Atmung niedergeschlagenen korpus- 
kulären Elemente nach außen; endlich wäre bei der Entfernung und 
Vernichtung der Luftkeime in der Nase auch noch die Tätigkeit der 
Leukocyten sowie die biologische Wirkung des Nasensekretes zu 
berücksichtigen. Der Einfluß der Leukocyten ist in der gesunden, 
nicht entzündeten Nase nur gering zu bewerten, was natürlich nicht 
ausschließt, daß derselbe bei Reizwirkungen durch pathogene Keime 
oder überhaupt bei Entzündungen des Naseninnern ‚von Bedeutung 
sein kann. Ich finde die Leukocytentätigkeit in der Literatur ver- 
schiedentlich nur beiläufig erwähnt; so nimmt VIoLLET an, dab eine 
nasale Phagocytose für Streptokokken, Pneumobacillen und Staub- 
körnchen besteht, während der Bacillus Friedländer nicht phago- 
cytiert wird. Die biologische Wirkung des Nasensekretes ist schon 
wiederholt untersucht worden. KLEMPERER fand in seinen Versuchen 
das Nasensekret gegen Bakterien nicht wirksam, denn er konnte fest- 
stellen, daß aus der gleichen Nase gezüchtete Keime auf dem Sekrete 
anfangs zwar schwer wuchsen, bald sich aber an das Nährsubstrat ge- 
wöhnten und gut gediehen. Er bestreitet deshalb die Richtigkeit der 
Versuche von Würtz & LERMoYER, die nach seinen Angaben, das 
Nasensekret sogar gegen Milzbrandbacillen bakterizid wirksam fanden. 
MarAaTo Carvıno konnte ein abschwächendes und mikrobentötendes 
Vermögen des Nasensekretes experimentell feststellen. Brachte er 
verschiedene Keimarten direkt auf die gesunde Nasenschleimhaut, so 
verschwanden dieselben sehr rasch und waren auch kulturell nicht 
mehr nachweisbar; er erhob also in der Nase ähnliche Befunde wie 
Krönıs in der Vaginalhöhle. Um weiterhin die reine Sekretwirkung 
29* 
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von der direkten Wirkung der Nasenschleimhautepithelien trennen 
zu können, brachte er Bouillonkulturen von Bakterien in Säckchen 
von gut dialysablem Meerschweinchendarm eingeschlossen in die 
Nasenhöhle und schaltete dadurch den Einfluß der Epithelien aus, 
während die Sekretwirkung ungehindert blieb. Unter diesen Ver- 
suchsbedingungen blieben die eingebrachten Bakterien am Leben und 
C. nimmt daher an, daß die abschwächenden und bakterientötenden 
Eigenschaften des Nasenschleims an die Lebensfunktionen des Epi- 
thels gebunden sind. Park & WeriıchHr halten die bakterizide Kraft 
des Nasensekretes für sehr gering; jedenfalls fehlte dieselbe gegenüber 
Diphtheriebacillen, Streptokokken und Staphylokokken. Sie be- 
trachten, wie früher schon E. FrÄnkeL, das Nasensekret lediglich 
als schlechten Bakteriennährboden und sehen darin die Erklärung für 
die relative Keimarmut des Naseninneren. Es gelang ihnen, zwei 
Tiere durch Verimpfung pathogener Keime auf die intakte Nasen- 
schleimhaut tödlich zu infizieren. Eingehende Untersuchungen über 
die bakterientötende Fähigkeit des Nasensekretes stellte auch 
ScHousgor an. Er machte das gesammelte Nasensekret zuerst durch 
fraktionierte Sterilisation bei 54° keimfrei und brachte es dann mit 
einer Reihe von Bakterienarten zusammen; dabei ergab sich folgendes 
Resultat: das sterilisierte Nasensekret tötet Bac. anthracis, Staphylo- 
coccus albus, Streptococcus pyogenes, Diplococcus pneumoniae und 
Diphtheriebacillen, während Pseudodiphtheriebacillen und Bac. pneu- 
moniae unbeeinflußt bleiben. Staphylococcus aureus, Prodigiosus, 
Pyocyaneus, OColi und Proteus werden anfänglich gehemmt, ver- 
mehren sich aber später kräftig. Eine Erhitzung auf 70° ver- 
nichtet die bakterizide Wirkung des Sekretes.. Er findet also eine 
bakterientötende Wirkung des sterilisierten Sekretes, glaubt aber 
dennoch, daß in vivo noch besondere biologische Kräfte der Schleim- 
hautepithelzellen sich zu der reinen Sekretwirkung hinzugesellen. 
Nach WAasGneEr ist die Wirkung des Nasenschleimes darauf zurück- 
zuführen, daß in dem Mucin desselben sich pepsin- und trypsin- 
artige Fermente entwickeln, denen eine immunisierende Wirkung 
zukommt. Nach HassLaver fand auch Pıacer eine bakterizide Eigen- 
schaft des Nasenschleimes für Streptokokken, Staphylokokken, Coli- 
bacillen, Pyocyaneus, Diphtherie- und Typhusbacillen. H. schließt 
jedoch daraus nicht auf eine bakterientötende Wirkung des Nasen- 
schleims, da die aus Nasenschleim bereiteten, mit Staphylokokken- 
kulturen beschickten Platten sich nur zweimal von sechs keimfrei 
erwiesen, auch konnte der Typhusbacillus und der Pyocyaneus auf 
Nasenschleim gezüchtet werden. VIoLLET, MonAarı und Hase fanden 
ebenfalls eine bakterienhemmende Eigenschaft des Nasenschleimes. 

Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, daß GERBER in seinen 
Untersuchungen über die Lepra der oberen Luftwege (Ref. Arch. 
f. Laryng., Bd. 12) in dem Nasensekret einen besonders günstigen 
Nährboden für Leprabacillen erblickt. In gewissem Sinne kann ich 
diese Annahme von G. auf Grund eigener Untersuchungen bestätigen ; 
ich konnte in Nährbouillon, die ich durch einen Wattetupfer mit 
reichlichem Lepra-Nasensekret infiziert hatte, wochenlang eine reich- 
liche Vermehrung der Leprabacillen beobachten, während eine Ueber- 
tragung der Mischkultur auf frische Bouillonnährböden nicht gelang. 
Es scheint also, als wenn tatsächlich das Nasensekret das Wachs- 
tum von Leprabacillen wesentlich fördert. 
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Von den Arbeiten, welche sich mit dem Keimgehalt der gesunden Nase 
befassen, seien zunächst diejenigen erwähnt, welche Keimarmut resp. Sterilität 
der Nasenhöhle konstatierten. THomson & HEWLETT fanden die echte Mucosa 
der Nase bei Tieren gewöhnlich steril, obwohl Vestibulum, Vibrissae und Sekret- 
krusten keimhaltig waren. Auch FRÄNKEL, LÖWENBERG, HAJEK, REINMANN, 
STRAUCH und WEIBEL konnten nur eine sehr spärliche Mikrobenflora in der 
Nase feststellen. FRÄNKEL fand im normalen Sekret bei der Koch-Ehrlich- 
färbung niemals sichere Mikroorganismen. HAJEK konnte nur vereinzelte Kokken, 
Sareinen, Stäbchen und Fluoreszens auffinden. REIMANN fand zwei Bakterien- 
arten ziemlich regelmäßig: plumpe Stäbchen mit abgerundeten Ecken und kleine 
Diplo-Streptokokken; beide verflüssigten Gelatine. WEIBEL fand avirulente Vi- 
brionen. STRAUCH konnte wiederholt bei zähem reichlichem Sekret Diplo- 
kokken züchten, welche grampositiv waren und meist in Haufen wuchsen. Ge- 
latine wurde von diesen apathogenen Keimen nicht verflüssigt; er glaubt, daß 
es sich um den Micrococcus cereus albus (PasserT) handelt. Zu ähnlichen Re- 
sultaten bezüglich des Keimgehaltes führten die umfangreichen Untersuch- 
ungen von SCHOUSBOE. Dieser entnahm den Nasenschleim mit der Platinöse 
und impfte direkt auf Agar und erstarrtes Blutserum. Von 32 Sekreten blieben 
die Kulturen steril oder zeigten nur ganz geringes Keimwachstum, während 
acht Sekrete ein so reichliches Wachstum ergaben, daß man eine Vermehrung 
der Keime in der Nase annehmen mußte. Im einzelnen wuchsen: /mal Pseudo- 
diphtheriebaeillen, 4mal Staphylococcus pyogenes albus, Imal Micrococcus albus, 
Sareina lutea und Staphylococcus aureus. Wiederholte Untersuchungen von 
Sekret derselben Person ließen häufig die vorher gefundenen Keimarten ver- 
missen, so daß es sich also gewöhnlich nur um eine vorübergehende Invasion 
der betreffenden Bakterien gehandelt haben kann. S. schließt aus seinen Kultur- 
versuchen, daß normalerweise in der Nase nur wenig Keime und ganz selten 
pathogene vorkommen. „Die eingeschleppten Keime finden an dem Nasensekret 
keinen guten Nährboden und gehen rasch zugrunde.“ Mit den Befunden der 
bisher genannten Autoren steht im Einklang, daß CALAMIDA & BERTARELLI auch 
in den gesunden Nebenhöhlen der Nase fast niemals Keime vorfanden. Bei 
20 Hunden war die Stirnhöhle 19mal vollkommen keimfrei, nur in einem Falle 
waren einseitig coliartige Bakterien vorhanden. Die Ethmoidalhöhlen waren in 
8 untersuchten Fällen steril; von 20 Fällen waren die Kieferhöhlen 16mal 
ohne Bakterien; Amal wurde der Micrococceus aurantiacus und albus, ein un- 
bekanntes Bakterium und ein virulenter Staphylococeus albus gefunden. Die 
Untersuchung aller Nebenhöhlen bei 12 Leichen von eben Verstorbenen ergab 
fast durchgehends ein negatives Resultat; nur einmal fand sich in einer Frontal- 
höhle einseitig ein Staphylococcus albus. Durch Einträufeln von Bouillon- 
kulturen in die Nasenhöhle von Tieren gelang es nur zuweilen Nebenhöhlen 
(Kieferhöhle und Mittelohr) zu infizieren, am leichtesten die Kieferhöhle. 
In letzterer waren die betreffenden Keime 8—10 Stunden nach der Infektion 
nachweisbar und nach 18—24 Stunden wieder verschwunden. Auch diese rela- 
tive Sterilität der Nasennebenhöhlen ist nach TÖRNE (zitiert nach HASSLAUER) 
auf eine bakterizide Wirkung des Nebenhöhlensekretes zurückzuführen. „Das 
zu untersuchende Sekret wurde Menschenleichen 1 Stunde 10 Minuten bis 
2 Stunden post mortem unter aseptischen Kautelen entnommen, in dasselbe 
eine Platinöse voll Milzbrandkultur übergeführt und in ein Kapillarröhrchen 
aufgesaugt, das alsdann in halbzentimetergroße Stückchen zerteilt wird. Diese 
werden nun bei 36,5° in einer luftdichten Feuchtkammer aufgestellt. Diese 
Kapillarstücke werden in verschiedenen Zeiträumen in einem Spitzglase mit 
steriler Bouillon zerstoßen, mit Gelatine vermischt und in eine sterile Petri- 
schale ausgegossen. Die durchschnittliche Anzahl der in das Sekret eingesäten 
Bakterien wurden durch Anlagen von drei Kontrollplatten festgestellt. Es 
zeigt sich, daß gegenüber den Kontrollplatten die Keime in der ersten Stunde 
beträchtlich vermindert sind, daß also ein Teil der in die Kapillaren einge- 
schlossenen Mikroorganismen abgestorben ist oder wenigstens ihre Vermehrungs- 
fähigkeit eingebüßt haben. Später trat jedoch wieder eine Vermehrung ein. 
Weder durch Gefrieren noch durch Erhitzung auf 55° werden die bakteriziden 
en des Sekretes beeinflußt, sie können also nicht auf Phagocytose 
eruhen.“ 


Andere Autoren hatten einen wesentlich reicheren Bakterienbefund bei der 
Untersuchung der gesunden Nasenhöhle zu verzeichnen. BESSER bestimmte die 
Bakterienflora der Nase bei 81 Personen. Von diesen waren 30 in einem La- 
boratorium beschäftigt; es fanden sich 6mal Diplococcus pneumoniae, Dmal 
Streptococcus pyogenes, mal Staphylococcus aureus. Bei 28 Rekonvaleszenten 
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fand er 4mal Diplococcus pneumoniae, lmal Streptokokken, lmal Staphylo- 
kokken, lmal Bac. Friedländer. Bei 23 Soldaten und Dienern fand er 4mal 
Pneumokokken, lmal Streptokokken, 6mal Staphylokokken, lImal Bac. Fried- 
länder. HorcıckA & POLEDNE richteten bei der bakteriologischen Unter- 
suchung gesunder Nasen ihr besonderes Augenmerk auf das Vorkommen von 
sramnegativen Diplokokken und Tetradenformen, die entweder typische Semmel- 
form zeigten oder intracellulär gelagert waren. Sie fanden dieselben 25mal bei 
207 gesunden Personen, die keinerlei Berührung mit Meningitiskranken hatten. 
llmal waren dieselben unter 29 Fällen aus der Umgebung von Genickstarre- 
patienten vorhanden und 34mal ließen sich die morphologisch gleichen Erreger 
bei 119 Masernfällen auffinden; da nur mikroskopische Ausstrichuntersuchungen, 
keine Kulturverfahren von den Autoren durchgeführt wurden, so bleibt im einzelnen 
unaufgeklärt, ob es sich jeweils um echte Meningokokken oder um ähnliche gram- 
negative Diplokokken gehandelt hat. Während Tmuomson & HEWLETT in der 
erwähnten Arbeit in So Proz. der Fälle die Nasenschleimhaut steril fanden, 
konstatierte KLEMPERER, daß an keiner Stelle des Naseninnern Bakterien ganz 
fehlten und im Vestibulum allerdings eine Anhäufung derselben stattfinde. 
DE SımonI wies bei Kindern ein häufiges Vorkommen von Pseudodiphtherie- 
bacillen nach. Ausgedehnte, erfolgreiche bakteriologische Untersuchungen von 
esunden Nasenhöhlen nahm auch PAULSEN vor. Im ganzen untersuchte er 
35 Personen, und zwar 62mal Objektträgerausstriche des Sekretes, 64mal Platten- 
kulturen desselben. Die Ausstriche wurden mit Methylenblau gefärbt: 30 waren 
keimfrei oder enthielten nur vereinzelt Kokken und Stäbchen. lmal fanden sich 
reichlich ovaläre Bakterien mit Polfärbung; 4mal feine Spirillenformen; lmal 
kurze dicke Bacillen, die zu zweien und dreien hintereinander gelagert waren; 
15mal große Tetrakokken und Diplobacillen, welche nach den freien Enden sich 
zuspitzten. Von den 64 Kulturen blieben 11 vollkommen steril; auf 19 wuchsen 
bis zu 10, auf 16 bis zu 100, auf 12 mehrere Hundert und auf 6 unzählbare 
Kolonien. Meist fanden sich nur wenige verschiedene Arten, nur 3mal konnten 
gleichzeitig 6—7 Arten gefunden werden. Im ganzen konnte er drei verschiedene 
Arten von Stäbchen unterscheiden: 1) den oben bei den Ausstrichen erwähnten 
Diplobacillus, der auf Agar und Gelatine kleine grauweiße Kolonien bildete und 
im Gelatinestrich flache weiße Auflagerungen mit feinzackigem Rande zeigte. 
Er war apathogen für Mäuse und fand sich kulturell bei ?2/; der Untersuchten, 
und zwar stets in reichlicher Menge; 2) den Baeillus foetidus PAsSET; 3) ein 
fadenbildendes Polbakterium. Kokken fanden sich vier Arten: a) ein schwefel- 
gelber Coccus 8mal; derselbe bildet auf Gelatine gelappte Auflagerungen, im 
Gelatinestich feingezähnelte gelbe Zapfen mit spärlicher Ausbreitung an der 
Oberfläche; b) ein weißer Coccus lmal; c) ein neapelgelber Coccus lImal; 
d) ein goldockerfarbener Coccus lmal; daneben noch 22 kleinere Kokkenarten 
verschiedener Größe, die meist Gelatine verflüssigten. Nur einmal wuchs ein 
pathogener Streptococcus. Pneumokokken und typische Staphylokokken (aureus) 
wurden in keinem Falle nachgewiesen. PARK & WRIGHT hatten in einer ersten 
Untersuchungsserie von 10 Fällen stets pathogene Keime gefunden. Da diese 
Befunde von anderer Seite bestritten wurden, so stellten sie an 36 Personen 
Nachuntersuchungen an. Das Vestibulum wurde vor der Entnahme des Sekretes 
sorgfältig gereinigt, die Vibrissae abgeschnitten; nur ausnahmsweise fanden sich 
wenige Keime, meist sehr viele; nur in 6 Fällen wurden pathogene Bakterien 
vermißt. Auch R. OÖ. NEUMANN untersuchte die normale Nasenflora, da er 
an der Feststellung der Normalflora als Voruntersuchung für die Bakteriologie 
der akuten Rhinitis besonderes Interesse hatte. Die Sekretentnahme fand ent- 
weder in der Weise statt, daß nach Reinigung des Naseneinganges mit steriler 
Tupfersonde das Material aus der Tiefe der Nase ausgewischt oder direkt auf 
Nährbodenplatten herausgeniest wurde. Im ganzen wurden 111 normale Nasen- 
sekrete unter Verwendung von Glyzerinagar, Löfflerserum, Ascitesagar, Hammel- 
serum, gewöhnlichem Agar und Gelatine untersucht. Auch Quittenschleimagar fand 
zuweilen Anwendung. Unter Außerachtlassung der nur ganz ausnahmsweise ge- 
fundenen Keime konnte N. folgendes Prozentverhältnis für das Vorkommen von 
Nasenkeimen feststellen: Pseudodiphtheriebacillen 98—100 Proz; Micr. pyog. 
albus 98 Proz.; Mier. pyog. aureus 30 Proz.; Schimmelpilze 20 Proz.; Micer. 
pyog. eitreus 12 Proz.; Bact. coli 12 Proz.; Sareinen 8 Proz.; grauer Miero- 
coceus 8 Proz.; Bact. pneumoniae Friedländer 6 Proz.; Streptococeus lanceo- 
latus und Bact. laetis aerogenes 4 Proz.; Mier. roseus 4 Proz.; Hefen 2 Proz.; 
Bact. ozaenae und Bac. mesenterieus 3 Proz.; Bact. fluorenscens 1 Proz.; Di- 
phtheriebaeillen und Bact. septie. haemorrh. wurden in keinem Falle gefunden. 
Gewöhnlich waren nur drei bis vier Arten von Keimen in einem Nasensekret 
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vorhanden, die in verschiedener Kombination und verschiedenen Mengenverhält- 
nissen auftraten. Besonders hervorgehoben wird von N., daß Pseudodiphtherie- 
bacillen in jeder Nase zu finden sind. Daß frühere Untersucher über dieses 
häufige Vorkommen der Pseudodiphtheriebacillen vielfach keine Angabe machen, 
erklärt sich N. dadurch, daß von diesen nicht besonders darauf geachtet wurde. 


Im Jahre 1910 habe ich zusammen mit WössxeEr (Inaug.-Diss. 
Freiburg 1912) an dem Untersuchungsamt des hygienischen Institutes 
in 100 Fällen die Nasenflora von Patienten untersucht, die auf der 
hiesigen Universitätsnasenklinik wegen chirurgischer Leiden der Nase 
oder des Halses in Behandlung waren. Bei diesen Untersuchungen 
wurde auf das Vorkommen diphtherieartiger Bacillen besonderer Wert 
gelegt. Das Sekret wurde mit sterilem Wattetupfer nach Ein- 
führung eines Nasenspekulums unter Vermeidung des Naseneinganges 
aus der Tiefe genommen und davon jeweils Kulturen auf Glyzerinagar, 
Glyzerinpferdeblutserum, Bouillon und Gelatine angelegt. Das Re- 
sultat war folgendes: die Kulturen blieben in zwei Fällen steril; 
in den übrigen 98 wuchsen reichlich Keime, doch so, daß in einem 
Sekret nicht über vier Bakterienarten gleichzeitig gefunden wurden. 
Die gefundenen Formen weichen im allgemeinen von denen der übrigen 
Untersucher so wenig ab, daß ihre Einzelaufzählung nichts Neues 
bringen würde. Wichtig ist jedoch, daß in sämtlichen 100 Fällen 
nur zweimal ein diphtherieartiges, avirulentes Stäbchen nachge- 
wiesen werden konnte. In beiden Fällen handeite es sich um be- 
sinnende Ozaena, eine Tatsache, die uns erst nach Abschluß der 
Untersuchungen bekannt gegeben wurde. In 6 Fällen habe ich dann 
noch genau nach N.s Vorgehen die Nasenflora bei Angehörigen 
unseres Laboratoriums untersucht, aber ebenfalls keine diphtherie- 
artigen Stäbchen resp. Pseudodiphtheriebacillen auffinden können. 
Berücksichtige ich dazu noch, daß wir hier in Freiburg bei Ozaena- 
fällen sehr häufig, in gesunden Nasen bisher niemals Mikroben von 
dem Typus der Pseudodiphtheriebacillen nachweisen konnten, so 
möchte ich der Ansicht zuneigen, dab die Befunde NEUManns In Ört- 
lichen Verhältnissen ihre Erklärung finden. 


Einige Untersucher der Nasenflora achteten besonders auf das Vorkommen 
spezifisch pathogener Bakterienformen, die in den bisher genannten Veröffent- 
liehungen nur nebenbei erwähnt wurden; so fand z. B. SCHERER bei zwei ge- 
sunden Personen aus der Umgebung von Meningitiskranken typische Meningo- 
kokken, auch andere Autoren erhoben ähnliche Befunde. THostT konnte fast 
regelmäßig in der Nase den Pneumococcus nachweisen. Francis DEMMY 
achtete besonders auf das Vorkommen von Diphtheriebacillen und fand die- 
selben relativ häufig bei Personen, die mit Diphtheriekranken in Berührung 
kamen, während er sie sonst bei Gesunden fast stets vermißte. Jones endlich 
untersuchte den Nasenschleim von 31 gesunden Personen auf das Vorhandensein 
von Tuberkelbacillen dadurch, daß er Meerschweinchen mit demselben infizierte. 
Drei der geimpften Tiere gingen nach 8, 14 und 59 Tagen mit makroskopisch 
hochgradigen tuberkulösen Veränderungen zugrunde, doch gelang es dem Autor 
nicht, in den ÖOrganausstrichen Tuberkelbacillen mikroskopisch nachzuweisen. 
Diese Versuche dürften wohl keine Beweiskraft beanspruchen, denn abgesehen 
davon, daß der mikroskopische Nachweis der Tuberkelbaeillen mißlang, können 
in dem Nasenschleim einer gesunden Person auch unmöglich so viele virulente 
Tuberkelbacillen vorhanden sein, daß Meerschweinchen schon in 8S—14 Tagen 
an Tuberkulose verenden. 


Auch Schimmelpilze wurden von einigen Autoren gelegentlich in größeren 
Mengen in der gesunden Nase gefunden. REnoN konnte in 6 Fällen aus dem 
Nasenschleim Aspergillus-Arten züchten; SCHUBERT fand 2mal ausgedehnte 
Ansiedelungen von Aspergillus fumigatus und lmal einen Fadenpilz, der mit 
Isaria (Botrytis) Bassiana DE Bary, dem Pilz der Muscaridenepidemie der 
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Seidenraupen, weitgehende Uebereinstimmung zeigte. Endlich konnte auch 
Pavısen 5mal Mucor- und Aspergillusformen in der gesunden Nase konstatieren. 


Aus der bisher vorliegenden Literatur über die Mikroben in der 
gesunden Nasenhöhle ergibt sich, daß von einer bodenständigen Flora 
in dieser Körperhöhle nicht wohl die Rede sein kann. Alle Keime, 
die in der Atmungsluft oder überhaupt in der Umgebung des Men- 
schen vorkommen, gelangen gelegentlich in das Naseninnere, eine 
dauernde Ansiedelung bestimmter Keimformen findet jedoch in der 
gesunden Nase nicht statt; die eingedrungenen Bakterien finden 
keinen ihnen zusagenden Nährboden und die Flimmerzellen, die 
Schleimhautepithelien; die Leukocyten und die mechanische und bio- 
logische Wirkung des Sekretes sorgen immer wieder für ihre Ent- 
fernung. 
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XIX. 
Die normale Mikrobenflora der Vagina. 


Von 


Prof. Dr. med. et med. vet. E. Küster, 
Freiburg i. B. 


Seit die bakteriologische Forschung uns in den Stand setzte, 
die Entstehung spezifischer Infektionskrankheiten auf bestimmte pa- 
thogene Mikroorganismen zurückzuführen, hat die normale Bakterien- 
flora der Vagina des Weibes das besondere Interesse der Aerzte er- 
weckt, denn in ihr vermutete man eine häufige Ursache der gefähr- 
lichen septischen Wochenbettinfektionen. Da man in anderen mit 
der Außenwelt kommunizierenden Körperhöhlen des Menschen, in 
Nase, Mund, Lungen und Darm mit Leichtigkeit menschenpathogene 
Spaltpilze nachweisen konnte, so lag a priori der Gedanke nahe, 
daß bei den ähnlichen physikalischen Verhältnissen der Vagina auch 
ähnliche mikrobiologische Verhältnisse gefunden werden müßten. 

Um so überraschender war es, als gleich die ersten dahingehenden 
exakten bakteriologischen Untersuchungen darauf hinwiesen, daß die 
normale Flora der Vagina eine teleologisch außerordentlich wichtige 
und zweckmäßige Sonderstellung einnähme. 

Die ersten Mitteilungen über die Bakteriologie der Vagina ver- 
danken wir GÖNNER, WINTER, STEFFECK, DÖDERLEIN, STROGANOFF 
u. a. Auf diesen Arbeiten fußend führten Mense & Krönıs 1897 
an einem großen Material nach allen Richtungen eingehende bak- 
teriologische Untersuchungen durch, deren Resultate trotz vieler 
Nachuntersuchungen und mancherlei Angriffe im wesentlichen heute 
noch zu Recht bestehen. 

Unsere heutigen Kenntnisse über die Vaginalflora und ihre Be- 
deutung sind in großen Zügen etwa folgende: Wir haben an dem 
Vaginalrohr zwei Partien bakteriologisch streng zu trennen; die 
Vulva, welche vom Introitus bis zum Hymenalring und die eigent- 
liche Vagina, die von dort bis zum Orificium externum des Uterus 
zu rechnen ist. 

Die Vulva des Neugeborenen ist nach den übereinstimmenden Be- 
funden vieler Autoren bei der Geburt keimfrei; erst 7—8 Stunden 
später kann man nach NeEusEan mit Sicherheit Mikroben nachweisen, 
während in der Vagina entsprechend der tieferen Lage nach etwa 
12 Stunden die ersten Keime auftreten. Diese stammen zum großen 
Teil aus der Vagina der Mutter, zum anderen aus der Außenwelt und 
werden besonders durch das Baden zuerst eingebracht. Die Labia 
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majora und minora bleiben auch im späteren Leben bezüglich ihrer 
Mikrobenflora von den Bakterien der unmittelbaren Umgebung ab- 
hängig, aber schon im Vestibulum wird ein modifiziertes Bakterien- 
leben angetroffen, welches sich unter dem Einfluß des Sekretes der 
Vagina und der Vestibulardrüsen ausbildet. Vor allem stoßen hier 
die von außen eindringenden Bakterien ständig mit den im Vaginal- 
sekret zugeführten spezifischen Vaginalmikroben zusammen, und letz- 
tere scheinen gewöhnlich im entstehenden Antagonismus die Oberhand 
zu behalten. 

Mencre fand in 70 Fällen bei Beschickung von alkalischem Agar 
mit Vestibulumsekret von pathogenen Bakterien 3mal Streptococcus 
pyogenes, 2mal Staph. aureus, 2mal Bact. coli; im übrigen eine große 
Reihe Saprophyten, darunter besonders häufig einen großen Diplo- 
coccus, der zwar weiße Kolonien bildet, aber von Staph. albus ver- 
schieden und mit Bumms „milchweißem Diplococeus“ identisch ist; er 
wurde wahrscheinlich von vielen Autoren für Staph. pyog. albus 
gehalten. Von den mikroskopisch gesichteten Keimen wuchsen aörob 
nur ein geringer Prozentsatz (s. Vaginalflora), sonst herrschte im 
wesentlichen die obligat anaörobe Scheidenflora vor; natürlich wurden 
gelegentlich auch Gonokokken, Tuberkelbacillen und häufiger Smegma- 
bacillen im Vestibulumsekret gefunden. 

Weserius teilt die Bakterien der Vulva in nachfolgende Gruppen 
ein: obligat aörobe und aörophile Bakterien, deren Haupttypen die 
Pseudodiphtheriebacillen und der Micrococcus tetragenus sein sollen; 
Bact. Coligruppe; fakultativ anaörobe und säureempfindliche Bacillen ; 
Vaginalbakterien, Saccharomyceten und endlich obligate Anaörobier. 


BERGHoLM fand bei seinen Untersuchungen an 40 Sekreten der 
Vulva Gravider eine sehr mannigfache Flora; sowohl auf alkalischem 
Agar aörob, als wie unter anaöroben Bedingungen gingen reichlich 
Kolonien auf. 31mal wurde der Staph. alb. (Passer), 10mal Bact. 
coli und sehr oft Saccharomycesarten gefunden. 

In der Urethra, die in das Vestibulum mündet, sollen, wie SCHENK 
& Austeruıtz an 60 Fällen nachgewiesen, in 50 Proz. keinerlei 
Keime, sonst harmlose Saprophyten und sehr selten pathogene Bak- 
terien vorkommen. 

Aus den bisherigen Untersuchungen ergibt sich, daß die Mikroben- 
flora der Vulva von vielen Zufälligkeiten abhängig ist; als prak- 
tisch wichtiges Resultat erscheint das Vorkommen menschenpathogener 
Mikroben, ein Umstand, der bei geburtshilflichen und gynäkologischen 
Eingriffen berücksichtigt werden muß. 

Während alle Untersuchungen über die Keime der Vulva in 
den Hauptpunkten übereinstimmen, zeigen die bakteriologischen Unter- 
suchungsergebnisse der Vagina wesentliche Differenzen. Der Grund 
dafür liegt wohl in der einmal viel schwierigeren Sekretentnahme 
und dann in den höheren Anforderungen, welche die Vaginalbak- 
terien an die Zusammensetzung des Nährmediums und damit an die 
Technik des Experimentators stellen. Zur Materialentnahme führten 
einige Autoren ein steriles Speculum ein und entnahmen dann direkt 
mit der Oese aus der sichtbaren Schleimhautspalte; andere, als erster 
MENnGE, benützten einen röhrenförmigen verschließbaren Metalllöffel, 
der so schmal ist, daß er bei gespreiztem Introitus ohne Berührung 
desselben in die Vagina eingeführt werden kann. Der Löffel wird 
sterilisiert und geschlossen eingeschoben, im Scheidengrund geöffnet, 
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durch Schaben mit Sekret gefüllt, wieder geschlossen und heraus- 
gezogen. Krönıc u. a. bedienten sich hauptsächlich eines von DÖDERr- 
LEIn angegebenen sterilen Glasrohres (25 ccm lang, 2—4 mm weit), 
welches leicht ohne Berührung des Introitus eingeschoben und durch 
Aspiration (mit einer Spritze) im Scheidengewölbe mit Sekret gefüllt 
wird. 

Müssen schon die verschiedenen Sekretentnahmen Differenzen 
ergeben, so werden diese noch größer durch die verschiedenen Züch- 
tungsmethoden, welche die Untersucher heranzogen. Diese wurden 
im wesentlichen von praktischen Gesichtspunkten diktiert und müssen 
entsprechend dem wissenschaftlichen Standpunkt des Autors variieren. 

Wir sind heute noch nicht in der Lage, vom rein bakterio- 
logischen Standpunkt eine nur annähernd erschöpfende Charakteri- 
sierung und Klassifizierung der Scheidenflora zu geben; bei der 
großen Schwierigkeit derartiger Untersuchungen wird dies wahr- 
scheinlich so bald nicht gelingen, doch dürfte die praktische Medizin 
diesen Mangel wohl kaum empfinden, da die für sie wesentlichen 
Fragen der Vaginalflora schon gelöst sind oder gelöst werden können. 


Von der größten Bedeutung für die Zusammensetzung der Va- 
ginalflora ist offenbar die Beschaffenheit des Vaginalsekrets; das- 
selbe hat wechselnde Konsistenz, besteht aus Scheiden- und Cervix- 
schleim und enthält Plattenepithelien, sowie Leukocyten in wechseln- 
der Menge; letztere fehlen vielfach bei Neugeborenen. Das Sekret 
Neugeborener reagiert nach BENGELSDORF stets sauer, nur wird zu- 
weilen durch intra partum eingedrungenes Fruchtwasser eine alka- 
lische Reaktion vorgetäuscht; auch in solchen Fällen tritt aber noch 
im Verlauf der ersten 24 Stunden wieder saure Reaktion auf. Auch 
NEUJEAN findet stets saure Reaktion bei Neugeborenen. Der Säure- 
grad nimmt nach seinen Untersuchungen beträchtlich zu, sobald im 
extrauterinen Leben der acidophile Scheidenbacillus DÖDERLEINS sich 
angesiedelt hat. Bei erwachsenen Frauen fand Mrnce in 70 Fällen 
44mal saure, 7mal amphotere, 19mal alkalische Reaktion; bei Gra- 
viden konstatierte er mit Krönıs und WALTHARD stets saure Reaktion, 
während andere Autoren auch hier zuweilen amphotere und alka- 
lische Reaktion antrafen. Döperreın gibt an, daß das Sekret bei 
Neugeborenen durch Kohlensäure, bei Erwachsenen durch Milch- 
säure sauer reagiere. Die letztere soll in einer Konzentration von 
0,4 Proz. vorhanden sein. Das Sekret der Vagina besitzt beim ge- 
sunden Weibe und schon beim Neugeborenen stets eine hervorragende 
bakterizide Kraft, die zweifellos für die Zusammensetzung der boden- 
ständigen Vaginalflora ausschlaggebend ist. Krönıs brachte in die 
Vagina eines Neugeborenen eine Aufschwemmung von Staph. aureus; 
nach 50 Stunden waren die Keime in dem Sekret nicht mehr nach- 
weisbar. DÖDERLEIN impfte die gleichen Keime in die Vagina einer 
Virgo; nach 48 Stunden waren die Kokken wieder verschwunden. 
Nach MenszE werden in der Vagina erwachsener Frauen einge- 
impfte Pyocyaneuskulturen in 21, Staphlokokken in 26, Streptokokken 
in 21—22 Stunden vernichtet. Krönıs hat bei 47 Graviden 26mal 
Pyocyaneus-, 18mal Staphylokokken- und 3mal Streptokokkenkulturen 
in die Vagina eingeschwemmt; die geringste Zeit betrug 7, die längste 
45 Stunden bis zur wiedererlangten Asepsis. Die Reinigung von 
Streptokokken ging wesentlich rascher vor sich als von anderen Spalt- 
pilzen. Srrocanorr fand in der Vagina von Kaninchen bezüglich 
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Staphylokokken und Streptokokken die gleichen Verhältnisse; auch 
CaHanezsco konnte bei Meerschweinchen, Kaninchen, Hündinnen und 
Kühen ähnliche bakterizide Kräfte des Vaginalsekretes konstatieren. 
In den Versuchen, die Heıwrıcıus bei Kaninchen und Meerschweinchen 
anstellte, war die gesunde Vaginalschleimhaut im allgemeinen ein un- 
überwindliches Hindernis für aufgebrachte Keime, doch vermochte der 
Bac. aörogenes capsulatus durch die Mucosa vaginalis gravider Tiere 
hindurchzudringen *). Verdünnungen des Vaginalsekretes, Spülungen, 
vermehrte Uterussekretion, Lochialfluß oder Menses können die selbst- 
reinigende Kraft gegen eingeimpfte Bakterien herabsetzen, ja auf- 
heben. So fand Mense, daß während der Menses eingebrachte Strepto- 
kokken erst nach Aufhören derselben wieder verschwinden. Das 
Vaginalsekret Frischentbundener ist in seiner Bakterizidie herab- 
gesetzt, erst nach einigen Tagen vermag es im Reagenzglas Staphylo- 
kokken wieder abzutöten. Das Sekret Gravider hat die kräftigste 
Wirkung. 

Die Gründe für diese praktisch so außerordentlich wichtige Bak- 
terizidie der Vagina erblickt man in verschiedenen Momenten. Zu- 
nächst könnte die saure Reaktion dafür in Betracht kommen. Tat- 
sächlich vermag Milchsäure auch in einer Konzentration von 0,1 Proz. 
im Reagenzglase pyogene Streptokokken zu hemmen; um so mehr 
müßte man es bei der 0,4 Proz. betragenden Konzentration des 
Vaginalsekretes erwarten. Aber dies zugestanden, kann die saure 
Reaktion die alleinige Ursache doch nicht abgeben, denn alkalisch 
reagierende Sekrete vermögen eine gleich hohe Bakterizidie zu ent- 
falten, sogar Sporen des Mesentericus werden durch dasselbe nach 
MenGE abgetötet. Einen gewissen Einfluß auf die Selbstreinigung 
haben vielleicht die Leukocyten, denn häufig wird bei künstlicher 
Infektion des Sekretes Vermehrung derselben und Phagocytose beob- 
achtet; Versuche im Reagenzglas haben jedoch gezeigt, daß durch 
Ausschaltung der Leukocytenwirkung die Selbstreinigung des Vaginal- 
sekretes praktisch nicht abnimmt. Die geringe Sauerstoffspannung 
in der Vagina könnte auch nur für die Entfernung obligater Ana£ro- 
bier von Bedeutung sein. Mechanische Momente, etwa der nach 
außen gerichtete Sekretstrom, kommen für die Entfernung einge- 
brachter Keime in der Vagina nicht in Betracht, denn einmal brauchen 
korpuskuläre Elemente, wie Kohle und Zinnoberpartikelchen, wesent- 
lich länger zu ihrer Ausscheidung und überdies wirkt, wie erwähnt, 
das Sekret im Reagenzglas so stark, wie in loco; auch die absolute 
Größe des Sekretstromes ist ohne Bedeutung. Es blieben nur noch der 
Antagonismus der bodenständigen Vaginalbakterien und serologische 
Kräfte des Sekretes, etwa die aus zerfallenden Leukocyten hervor- 
gehenden bakteriziden Substanzen, zu würdigen. Die Zahl der nor- 
malen Vaginalbakterien geht bei künstlicher Infektion anfangs zurück, 
um bein Schwinden der eingebrachten fremden Mikroorganismen all- 
mählich wieder in die Höhe zu gehen. Für das Vorhandensein einer 
komplementartigen Serumwirkung des Vaginalschleimes könnte der 
Umstand sprechen, daß Erhitzen des Sekretes und ebenso künstliche 
starke Alkalisierung desselben die selbstreinigende Kraft im Reagenz- 


*) Nach H. ist das Vaginalepithel gravider Tiere in Degeneration begriffen 
und dadurch die geringere Widerstandskraft gegen eindringende Bakterien be- 


dingt. 
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glas vernichtet. Wenn also auch einige Anhaltspunkte für die Ursache 
der Selbstdesinfektion der Vagina vorhanden sind, so läßt sich doch 
bisher keine befriedigende Aufklärung über diese praktisch offenbar 
außerordentlich wichtige Eigenschaft des Vaginalsekretes geben. 

3ei dem Vorhandensein so großer antibakterieller Kräfte muß 
natürlich eine besondere Zusammensetzung der normalen Vaginal- 
flora sich herausbilden, indem von den verschiedenen Keimen, welche 
in die keimfreie Vagina des Neugeborenen eindringen, nur solche sich 
zu halten vermögen, welche der Bakterizidie des Sekretes widerstehen. 
Die ersten bakteriologischen Züchtungsversuche aus Vaginalsekret 
(WINTER, STEFFECK u. a.) ergaben vielfach ein massenhaftes Vor- 
kommen von aöroben, pathogenen und apathogenen Keimarten. Sorg- 
fältige Nachuntersuchungen (DÖDERLEIN, vor allem Krönıs & MENGE, 
sowie fast alle späteren Autoren) führten zu wesentlich abweichen- 
den Resultaten: es wuchsen nur wenige aörobe und ausnahmsweise 
pathogene Bakterien. Mikroskopisch ist das Vaginalsekret fast stets 
sehr reich an Mikroorganismen, doch lassen sich darunter nur wenige 
verschiedene Formen unterscheiden. Je nachdem im Deckglasaus- 
strich vornehmlich Stäbchen oder aber Kokken und sehr zarte Gerade- 
und Kommastäbchen gefunden werden, faßt DÖDERLEIN das Sekret als 
normal oder pathologisch auf. Bei normalem Sekret wuchsen in seinen 
Untersuchungen auf Agar- und Gelatinenährböden nur vereinzelt 
saprophytische und niemals pathogene Keime; dagegen konnte er aus 
pathologischem Sekret unter den gleichen Kulturbedingungen viele 
verschiedene Bakterienarten züchten. Unter diesen kehrten zwei 
Arten besonders häufig wieder: ein kleines Kurzstäbchen, das in 
dicken, weißgrauen Kolonien üppig wuchs und die übrigen Keime 
der Platte bald überwucherte; sodann ein rasch wachsender Coccus, 
der Grelatine nicht verflüssigte, dicke weiße Kolonien bildete und 
sowohl mikroskopisch als makroskopisch von Staph. pyog. albus wohl 
zu unterscheiden war. Kxrönıs konnte bei der Vaginalsekretunter- 
suchung von 167 Schwangeren (83 mit normalem, 79 mit patho- 
logischen: Sekret nach DÖDERLEIN) auf Gußplatten von alkalischem 
Placentaragar außer Soor und Hefe keine „saprophytisch lebenden 
Mikroorganismen“ kultivieren. Soor wurde aus dem Sekret von 
22 Graviden, und zwar immer in Reinkultur gezüchtet; zweimal 
wuchs eine weiße Hefenart. Allerdings wurden bei der Keimzählung 
wegen der Möglichkeit der Verunreinigung der Agargußplatten mit 
Luftkeimen bis zu 6 Kolonien, die nur auf der Oberfläche der Platten 
gewachsen waren, nicht in Rechnung gesetzt *). 

Die Anzahl der bei Krönıs auf alkalischen Placentaragar-Guß- 
platten gewachsenen aöroben Vaginalbakterien stand demnach in einem 
auffallenden Gegensatz zu den im mikroskopischen Präparat zahlreich 
nachweisbaren Mikroben. Es mußten daher Nährboden und Kultur- 
methoden ungeeignet sein, und tatsächlich wurde ein weit günstigeres 
Angehen von Kolonien erzielt als natürlich saurer Agar in aöroben 


. *) Flüssige Nährmedien, wie sie von andern Autoren bei der bakterio- 
logischen Untersuchung des Vaginalsekrets als Vorkultur vielfach herangezogen 
wurden, benützte KrÖnıG nicht, indem er mit Recht hervorhebt, daß bei der 
außerordentlich schwierigen aseptischen Sekretentnahme sehr leicht Keime von 
außen oder der Vulva in das Impfmaterial hineingelangen und durch üppiges 
Wuchern in der flüssigen Vorkultur zu einer falschen Schlußfolgerung Ver- 
anlassung geben können. 
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und anaöroben Kulturbedingungen Anwendung fand. Es wuchsen 
folgende Keime: 


A. Stäbchenformen. 


I. Dicke kurze Stäbchen; unbeweglich; Färbung gut mit den gewöhnlichen 
Anilinfarben auch nach Gra=m. Säurebildung in Zuckerlösungen ; anaörob. Keine 
Gasbildung. Wachstum bleibt aus auf der Oberfläche von a@roben Agaıplatten, 
ist schwach in gewöhnlichem Agarstich, gut in Traubenagarstich und Zucker- 
gelatinestich. In Bouillon bei Luftzutritt keine Vermehrung; in H-Atmosphäre 
bei Trauben- oder Milchzuckerzusatz starkes Wachstum mit flockiger Trübung 
der Bouillon. 

II. Feine mittelgroße Stäbchen, unbeweglich, leicht mit Methylenblau und 
nach GRAM färbbar. Bevorzugt Anaörobiose, aörob nur bei Vorhandensein ge- 
wisser reduzierender Substanzen Vermehrung. Keine Gasproduktion. Auf alkal. 
und sauren Agarplatten nicht wachsend, in hochgeschichtetem Traubenzucker- 
agar üppig gedeihend; gut auch im Zuckeragarstich und in Glyzerinagar mit 
ameisensaurem Natron, aber nur in der Tiefe des Stiches. Wächst in Milch- 
zuckerbouillon unter Säurebildung, ebenso in flüssiger Zuckergelatine, nicht in 
gewöhnlicher Bouillon, erstarrter Gelatine, und Traubenzuckerbouillon. 

III. a) Dicke mittelgroße Stäbchen, gut färbbar auch nach GRAM; wächst 
leicht zu Fäden aus. Wächst anaörob und bei Zusatz reduzierender Substanzen. 
In Traubenzucker- und Milchzuckeragar im Impfstich bis fast zur Oberfläche 
wuchernd; ebenso in Agar mit ameisensaurem Natron und 5 Proz. Glyzerin; 
in frisch ausgekochter Gelatine mit 1 Proz. Traubenzucker Vermehrung unter 
starker Säurebildung. 

b) Kurzes Stäbchen, streng ana@rob nur bei 37°. Kolonien zart. Wachstum 
in Milch- und Traubenzuckeragar in der Tiefe des Impfstiches. Nicht auf 
ameisensaurem Agar und nicht in flüssigen Nährmedien bei O-Zutritt. 

IV. Feine mittelgroße Stäbchen, Wachstum anaörob, sonst wie IIIb. 

V. Mittelgroße, plumpe Stäbchen, unbeweglich, gut färbbar mit Methylen- 
blau und nach GrAM. Bevorzugt Anaörobiose, wächst aber auf sauren Nähr- 
böden oder in Gegenwart von Milch- und Traubenzucker auch bei O-Zutritt. 
Gut auf Gußplatten von saurem, nicht von alkalischem Agar. Kolonien stern- 
förmig, an junge Milzbrandkolonien erinnernd.. Im Stich auf saurem Agar 
und in Agar mit Milch- oder Traubenzuckerzusatz gut gedeihend, spärlich im 
Stich auf alkalischem Agar. In Zuckerbouillon üppige Vermehrung unter 
Trübung und Säuerung derselben. Identisch mit Scheidenbaecillus 
DÖDERLEIN. 

VI. Mittelgroße Stäbchen, leicht färbbar auch nach GrAaM; anaörob, bei 
Gegenwart von Milchzucker auch aörob. Kräftiges Wachstum im Trauben- 
zuckeragarstich; in Milchzuckeragar außerdem Gasbildung. Als flüssiges Nähr- 
medium eignet sich nur Milchzuckerbouillon und sterilisierte Milch. In beiden 
Säurebildung. 


B. Kurzstäbchen und Kokken. 


VII. Dicke, sehr kurze Stäbchen, unbeweglich, färbbar mit den gewöhnlichen 
Anilinfarben auch nach Gram. Wöächst auf sauren Nährböden aörob und 
anaerob gleich gut. Auf und in alkalischem Agar kein Wachstum; aörob in 
Traubenzuckerbouillon unter Trübung und Säurebildung. Milch wird koaguliert. 

VIII. a) Diplococeus, in Zuckeragar in hoher Schicht wachsend, nicht 
weiter übertragbar. 

b) Bogenstäbchen, leicht färbbar, auch nach GRAM; streng anaerob nur 
bei 370 langsam wachsend. In der Tiefe des Zuckeragarstiches bis 2 cm unter 
die Oberfläche gute Vermehrung. In flüssigen Nährmedien bei O-Zutritt nicht 
gedeihend. Reinkultur stirbt leicht ab. 

IX. Feine, dünne, unbewegliche kurze Stäbchen, Färbbarkeit wie VIII. 
Streng anaörob nur bei 37° in Trauben- und Milchzuckeragar langsame Ver- 
mehrung, keine Gasproduktion. 

X. Dicke Kokken, unbeweglich, wie VIII färbbar; streng anaörob auch bei 
Zimmertemperatur üppig wachsend. In hochgeschichteten alkalischen und an- 
gesäuertem Trauben- und Milchzuckeragar bis 2 em unter die Oberfläche gut 
wachsend, ebenso in Traubenzuckeragar mit ein Drittel Kystomflüssigkeit. Keine 
Gasentwiekelung, Indigoblau wird reduziert, Milch nicht koaguliert. 
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XI. Streptokokken von 4—6 Gliedern; rasch wachsend nur bei 37°; streng 
anaörob; gut färbbar, auch nach GRAM; unbeweglich. In hochgeschichtetem 
Asar bei Zusatz von Traubenzucker und Milchzucker oder ameisensaurem Natron 
bis 2 em unter die Oberfläche gute Vermehrung. Kein Wachstum auf flüssigen 
Nährböden bei Sauerstoffzutritt. 

Im allgemeinen sind die isolierten Keime ana@rob und finden sich 
im Sekret meist in Reinkultur, seltener in Symbiose vor. Auch obligat- 
anaörobe Saprophyten können zusammen mit strengen Aörobiern ge- 
funden werden. Wechsel der Scheidenflora während der Gravidität, 
scheint nur sehr selten vorzukommen. Auch in der Vagina von Wöch- 
nerinnen herrscht unter normalen Verhältnissen die obligat anaörobe 
Bakterienflora, und zwar besonders Kokkenarten vor, obwohl die 
Bakterizidie des Sekretes unter dem Einfluß der Geburt und der 
starken Uterussekretion (Lochien) zunächst stark zurückgeht und 
erst nach Tagen wieder deutlich hervortritt. Pyogene Aörobier: 
Staphylokokken, Streptokokken und Colibacillen werden bei Wöch- 
nerinnen in der Vagina zuweilen angetroffen, aber ihr Vorhanden- 
sein ist dann fast immer durch infizierte Wundflächen erklärt, sie 
leben als Parasiten, nicht als Saprophyten und verschwinden, sobald 
normale Verhältnisse wieder eingetreten sind. Krönıs konnte bei 
einem großen Untersuchungsmaterial bei Wöchnerinnen viermal 
Streptococcus pyogenes, zweimal Staphylococcus pyogenes, einmal Coli- 
bakterien vorübergehend nachweisen. 

Mence fand bei Verwendung von alkalischen Agarplatten unter 
aöroben Kulturbedingungen das Scheidensekret bei 70 nicht graviden 
gesunden Frauen 62mal steril. Zweimal wuchsen mittelgroße Stäbchen, 
die unbeweglich waren und kleine gelbliche Kolonien bildeten. Ein- 
mal wuchs Soor; zweimal fanden sich Kokken in kreisrunden, flachen 
weißen, rasch wachsenden Kolonien. Dieselben verflüssigten Ge- 
latine langsam trichterförmig und lagen mikroskopisch in Haufen- 
verbänden zusammen. In einem Fall gedieh ein kleines trägbeweg- 
liches Stäbchen, das weißliche Kolonien bildete und Gelatine langsam 
zur Erweichung brachte. Einmal wurde ein Streptococcus kulturell 
gefunden. Derselbe wuchs in kurzen Ketten und trübe Gelatine und 
Bouillon diffus bei 370; bei Zimmertemperatur auf Gelatine bildete 
er in drei Tagen große kugelige Kolonien ohne Verflüssigung der- 
selben. Vom Streptococcus pyogenes unterscheidet er sich dadurch, 
daß er wie alle aus der Vagina nicht gravider Frauen gezüchteten 
Keime auf sauren Nährböden besser gedeiht als auf alkalischen. 
Einmal wurde auch der typische Streptococcus pyogenes in großer 
Zahl vorgefunden. Alle Keime mit Ausnahme des letztgenannten 
fanden sich jeweils am Scheideneingang viel zahlreicher als im 
Scheidengrund und es liegt deshalb nach MencGe die Vermutung nahe, 
dab es sich in diesen 70 Fällen trotz aller Vorsicht bei der Sekret- 
entnahme um eine Verschleppung und Mitverimpfung von Introitus- 
keimen gehandelt habe. Von den 70 Fällen Mences wurden 12 Sekrete 
gleichzeitig auch auf saurem Agar und ebenso in anaöroben Kulturen 
untersucht. Von diesen 12 Fällen hatten drei auf alkalischem Agar 
Wachstum ergeben, neun waren steril geblieben. Auf saurem Agar 
wuchsen nun noch aus weiteren drei Sekreten Bakterien, und zwar 
zweimal der Döperrernsche Scheidenbacillus (ef. Krönıs, Nr. V) 
— unter den 70 Sekreten war er mikroskopisch neunmal beobachtet — 
einmal gelbliche Stäbcehenkolonien; sechs Sekrete blieben auch hier 
steril. Anaörob in hochgeschichtetem Traubenzuckeragar zeigte nur 
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eines von den 12 Sekreten noch Sterilität, obwohl im Ausstrich viele 
Bakterien vorhanden waren. Viermal konnten die obligat ana@roben 
Streptokokken von Krönıg, daneben auch andere Stäbchen und Kokken 
gefunden werden. Tierpathogenität oder Toxinbildung auf eiweiß- 
haltigen Nährböden besaß keiner der gezüchteten Saprophyten *). 
Zwischen Reaktion des Vaginalsekretes und gezüchteten Keimen 
konnten keine bestimmten Beziehungen festgestellt werden. Der 
Scheidenbacillus DöDErLEINs wurde von Krönıc bei Graviden in 55 Proz. 
von Menge bei nicht Graviden in 13 Proz. gefunden. Das häufigere 
Vorkommen bei Graviden erklärt sich für den acidophilen Bacillus 
aus der häufiger sauren Reaktion des Sekretes Schwangerer; eben 
deshalb wird er auch bei Kindern vielfach angetroffen; er scheint 
die Acidität zu erhöhen, ohne ihre Ursache darzustellen. 

Von neueren Autoren verwandte KogBLanck zur aeroben Züch- 
tung der Vaginalkeime 1-proz. alkalischen Traubenzuckeragar. Er 
fand wiederholt Streptokokken und führt die entgegenstehenden Be- 
funde Krönıss auf die Benützung von Placentaagar zurück, auf 
welchem nach seiner Erfahrung Streptokokken überhaupt nicht oder 
sehr spärlich wachsen. Eine Differenzierung der von ihm des öfteren 
gefundenen a&roben Scheidenstreptokokken von den gewöhnlichen Er- 
regern der Sepsis hält er für undurchführbar, da auch bei letzteren 
kulturelle Schwankungen vorkommen und Tierpathogenität fehlen 
kann. Gönner fand im Vaginalsekret gesunder Schwangerer bei 
200 untersuchten Fällen fünfmal aörobe Streptokokken, die für Mäuse 
nicht pathogen waren und sich durch ihre eckigen Formen von den 
Sepsiserregern unterschieden. BoHne hatte bei der kulturellen Unter- 
suchung des Vaginalsekretes von 10 Graviden einen auffallend reich- 
lichen Keimbefund; er konnte fast immer Staphylokokken, zweimal 
Hefe, fünfmal Streptokokken (darunter zwei obligate Anaörobier) 
züchten. Diese Befunde lassen sich mit den Ergebnissen Krönıcs 
nicht in Einklang bringen. 

BERGHoLM untersuchte das Vaginalsekret von 40 Schwangeren 
bakteriologisch und verwandte als Nährboden Ascitesagar mit 
Traubenzuckerzusatz. Er fand: 2mal Saccharomyceten; 15mal den 
Döperreınschen Scheidenbacillus, der einmal auch auf alkalischem 
Agar wuchs; 16mal unbewegliche grampositive gerade Stäbchen, von 
denen zwei auch auf alkalischem Agar gediehen; lmal ein unbeweg- 
liches grampositives Kettenstäbchen; 16mal einen Bacillus, der nach 
seiner Ansicht mit WEERs „bacille en massue“ identisch ist; einmal 
Tıssıers Bac. bifid. comm.; 3mal apathogene Streptokokken, die 
auf alkalischem Agar nicht wuchsen und offenbar dem von MENGE 
gezüchteten Streptococcus nahestehen. Bei einer weiteren Serie 
glaubte derselbe Autor konstatieren zu können, daß in dem Ausstrich- 
präparat Mikroben häufig durch Detritusmassen vorgetäuscht würden. 
Im übrigen entsprachen seine kulturellen Resultate mit Ausnahme 
von vier Fällen dem mikroskopischen Bilde des Sekretes; höchstens 
wurden vier Keimarten nebeneinander in einem Sekret angetroffen. 
Durch gleichzeitige Heranziehung anae@rober Kulturbedingungen konn- 
ten neben den oben genannten Keimen noch gefunden werden: ein 
obligat anaörober Coccus; ein Coccus, der nicht auf alkalischem 


.*) GÖNNER ‚konnte steriles Fruchtwasser mit normalem Scheidensekret 
gravider Frauen nicht zur Fäulnis bringen. 
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Agar gedeiht; sieben Stäbchenformen, zwei Kugelbakterien. Ueber- 
haupt gediehen alle gezüchteten Keime mit Ausnahme eines obligat 
aöroben Stäbchens üppiger in Anaörobiose. Pathogenität war bei 
keinem der Mikroorganismen nachweisbar ; Streptococcus und Staphylo- 
coccus pyogenes sowie Bact. coli wurden niemals gefunden, dagegen 
konnte Srorz aus der Vagina mäusevirulente Streptokokken züchten. 

Die hierher gehörigen bakteriologischen ‚Untersuchungen der 
letzten Jahre befassen sich hauptsächlich mit der Identifizierung und 
Pathogenitätsfrage von in der Vagina gefundenen Streptokokken; be- 
sonders ist die Arbeit von Narvıc zu erwähnen. Auf Grund morpho- 
logischer, kultureller, pathologischer, biochemischer und serologischer 
Untersuchungen gelangt dieser Autor zu dem Schlusse, daß die fakul- 
tativ anaöroben Streptokokken der Vagina zurzeit nicht genauer diffe- 
renziert werden können. Die einzig feststehende und wohlcharakte- 
risierte Type ist der obligat anaörobe Streptococcus von KRrönıc, der- 
selbe läßt auch serologisch mit dem Strept. pyog. keinerlei Ver- 
wandtschaft erkennen. Die übrigen Streptokokkenformen hält N. 
für atypische Pneumokokken, Parapneumokokken. Eine Ansiedelung 
des Strept. pyog. ist nach seiner Auffassung in der gesunden Vagina 
durch die saure Reaktion des Sekretes praktisch ausgeschlossen. End- 
lich wäre noch die Arbeit von ScHMIpDT zu erwähnen. Er fand bei 
100 Fällen, die er jeweils vor der Geburt und am vierten Tage des 
Wochenbettes untersuchte, in keinem Falle virulente Streptokokken. 
Da bekanntlich hämolytische Wirkung von Streptokokken einige Zeit 
für ein sicheres Zeichen von vorhandener Pathogenität gehalten wurde, 
so fand auch diese Differenzierungsmethode Anwendung. Bei Gra- 
viden erwiesen sich 7 Proz., bei Wöchnerinnen 68 Proz. der ge- 
züchteten Streptokokken als hämolytisch. 

Die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen der Vaginalflora 
lassen sich in folgende Sätze zusammenfassen: Die Bakterien der 
Vagina sind fast alle apathogene, atoxische, acidophile, obligat und 
fakultativ anaörobe Saprophyten; obligat aörobe Keime kommen nur 
sehr selten zur Beobachtung. Pyogene Bakterien finden sich nur in 
einem sehr geringen Prozentsatz der Fälle und auch in diesen Aus- 
nahmefällen erscheint es meist sicherstehend, daß es sich nicht um 
eine dauernde saprophytische, sondern um eine vorübergehende para- 
sitische Ansiedelung handelt. Das Vaginalsekret besitzt mit Aus- 
nalıme der ersten Tage des Wochenbetts eine hohe Bakterizidie für 
alle pyogenen Keime, eine Tatsache, die an sich schon das dauernde 
Vorkommen pyogener Keime unwahrscheinlich macht und praktisch 
von der größten Bedeutung ist. 
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XX. 


Die Bedeutung der normalen Darmbakterien für den 
gesunden Menschen. 


Von 


Prof. Dr. med. et med. vet. E. Küster, 
Freiburg i. B. 


Im Darmkanal des gesunden Menschen wird ständig eine über- 
aus reiche Bakterienflora vorgefunden. Schon LEEUWENHOER hat die- 
selben 1716, ebenso wie die Mundbakterien, mikroskopisch beob- 
achtet und beschrieben, aber 130 Jahre mußten vergehen, bis eine 
morphologische Differenzierung der Arten (FrRERIcCHs) und weitere 
40 ‚Jahre, bis eine biologische Würdigung derselben (PAsTEuR) mög- 
lich war. 

Der Darmtraktus der Neugeborenen ist keimfrei. Zahlreiche Unter- 
suchungen der verschiedenen Autoren haben in dem Mekonium un- 
mittelbar nach der Geburt kulturell und mikroskopisch keinerlei Mi- 
kroben feststellen können. In den ersten Stunden des extrauterinen 
Lebens wird der Darm des Säuglings mit Bakterien infiziert. Noch ehe eine 
Nahrungsaufnahme stattgefunden hat, gelangen, wie EscHERICH, BRES- 
LAUER U. a. nachweisen konnten, verschiedene Keime in den kind- 
lichen Digestionstraktus. Der Säugling schluckt, wie BRESLAUER zeigte, 
in den ersten Lebensstunden Luft ab, welche natürlich die Keime des 
Luftstaubes mit sich führt. Ebenso werden mit diesem Abschlucken 
gleichzeitig auch Bakterien in den Darm befördert, die während der 
Geburt oder sonst irgendwie (beim Baden) in den Mund gelangt sind; 
endlich scheint nach Escuerıcn auch ein Eindringen von Mikro- 
organismen per anum frühzeitig stattzufinden. Auch auf dem Blut- 
weg können nach den Untersuchungen von CORRADO, LICHTHEM & 
Kontpruscee Keime in den Darmkanal gelangen; spritzten sie pa- 
thogene Bakterien unter die Haut oder in das Blut von Versuchs- 
tieren ein, so konnten dieselben nach einiger Zeit im Darm lebend 
nachgewiesen werden und zwar auch dann, wenn die gleichen Keime, 
direkt in den Darm eingeführt, alsbald zugrunde gingen. 

Die Art und Menge der ersten aufgenommenen Keime ist natür- 
lich vom Zufall, im speziellen vom Keimgehalt des die Neugeborenen 
umgebenden Mediums, abhängig; zur Ansiedlung gelangen jedoch offen- 
bar auch in diesen ersten Lebensstadien nur solche Keime, denen der 
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kindliche Darminhalt, das Mekonium, geeignete Ernährungsbedingungen 
bietet, sonst hätten verschiedene Untersucher an verschiedenen Orten 
nicht die gleichen Keime im Darmkanal vor der Nahrungsaufnahme 
konstatiert). 

Mit dem Beginn der Nahrungsaufnahme ändert sich das Bild 
der Darmflora in einer charakteristischen Weise: Keimarten, die im 
Mekoniun fehlen oder nur in wenigen Exemplaren vorhanden sind 
(Bacterium coli commune, Bacterium aörogenes, Bacillus bifidus und 
Bac. acidophilus) beherrschen das Bild, und andere, z. B. die proteo- 
lytischen Arten, die stets im Mekonium reichlich gefunden werden, 
treten in den Hintergrund. Die Art der genossenen ersten Milch- 
nahrung ist hierbei für die Zusammensetzung der Bakterienflora des 
Säuglingsstuhles von der größten Bedeutung. Schon aus dem mikro- 
skopischen Aussehen des gefärbten Ausstrichpräparates kann man di- 
rekt mit Sicherheit entscheiden, ob die Ernährung mit Frauenmilch 
oder mit Kuhmilch stattgefunden hat. Obwohl die reine Milchnahrung 
eine ziemlich gleichmäßige und einförmige Bakterienflora enthält, 
ist der Artenreichtum der im Darm jetzt regelmäßig auftretenden 
Bakterien doch ein recht großer. Auf die einzelnen gefundenen 
Arten hier einzugehen, würde im Rahmen dieser Abhandlung 
zu weit führen (cf. ausführliche Zusammenstellung bei ScHmIiDT & 
STRASBURGER). 

Mit dem Uebergang von der einfachen Milchkost zu der Ernäh- 
rung mit gemischter Nahrung tritt dann wiederum ein Wechsel in 
dem Bild der Darmflora auf. Bei einem 5-jährigen Kinde stellte Tıssıer 
das Vorhandensein folgender Darmkeime fest: 


Konstante Fundamentalflora: Bac. bifidus, Enterococcus, Bact. 
coli, Bac. acidophilus, Bac. exilis, Bac. Rodella III. 

Variable Nebenflora: Bac. perfringens, Staph. parvulus, Bac. funduli- 
formis, Bac. capillosus, Bac. ventriosus, Coccobac. praeacutus und oviformis, 
Diplococ. orbieulus und außerdem verschiedene Hefenarten. 


Mit zunehmendem Alter treten eine Reihe weiterer Keime auf, 
und so entwickeln sich allmählich die sehr komplizierten bakterio- 
logischen Verhältnisse, wie wir sie im Darmkanal des Erwachsenen 
vorfinden. Trotz der eifrigsten Studien zur Erforschung dieser Darm- 
bakterien bei dem erwachsenen Menschen — Studien, bei denen sich 
französische Autoren (METSCHNIKOFF und seine Schule) besonders 
hervorgetan haben — trotz der bisher in theoretischer wie praktischer 
Beziehung errungenen Erfolge sind wir doch noch weit davon ent- 
fernt, systematisch oder gar biologisch die Darmflora zu kennen. 
Schon in der Anzahl und Art der im mikroskopischen Präparat sicht- 
baren und der züchtbaren Darmbakterien bestehen erhebliche Diffe- 
renzen. Zum Teil mag dies auf den Umstand zurückzuführen sein, 
daß eine große Zahl der Fäkalbakterien abgestorben ist, zum Teil ge- 
nügen unsere Kulturbedingungen den Ansprüchen vorhandener leben- 
der Keime nicht, denn tatsächlich werden mit der Verbesserung der 
Kulturmethoden immer neue Arten aus dem Darm gezüchtet. Matv- 
scHITA konnte z. B. mit Hilfe von Leber-Gallenagar eine ganze Reihe 
bisher unbekannter Faecesbakterien zu künstlicher Vermehrung bringen. 

Vorerst müssen wir uns bei der Darmflora des Erwachsenen mit 


der Aufstellung einzelner Bakteriengruppen begnügen. Als solche 
wären zu nennen: 
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1) Coligruppe, 2) Gruppe der acidophilen Darmbakterien, 3) Pro- 
teusgruppe, 4) Subtilisgruppe, 5) Gruppe der ana@roben Darmbak- 
terien, 6) die thermophilen Darmbakterien, 7) die Mikrokokken, 8) 
die Vibrionen, Spirillen und:-Spirochäten, 9) die Hefen und Schimmel- 
pilze. 

Bezüglich der Verbreitung normaler Bakterienarten im Darm- 
kanal konnten schon die ersten Untersucher feststellen, daß im all- 
gemeinen das Duodenum und der obere Teil des Ileums sehr keim- 
arm, zuweilen steril sind, während nach dem Colon und Rectum zu 
die Flora quantitativ und qualitativ ständig zunimmt. 


Die Anzahl der mit den Faeces ausgeschiedenen Keime wurde nach ver- 
schiedenen Methoden zu bestimmen versucht. Die gefundenen Zahlen schwanken 
in weiten Grenzen. GILBERT & DoMinicı berechnen für 24 Stunden 12—15, 
SUCKSDORFF 55, KLeIn gar 8%0 Milliarden. STRASBURGER fand mit Hilfe 
seiner Wägungsmethode, daß der Mensch pro Tag 4,5—5,3 g Bakterientrocken- 
substanz ausscheidet resp. daß !/;—!/,; der frischen Faeces aus Bakterienleibern 
bestehen. 


Ueber die Einflüsse, welche für die Zusammensetzung der Bak- 
terienflora bestimmend sind, haben wir zurzeit nur sehr allgemeine 
Kenntnisse. Zunächst muß natürlich der Antagonismus der verschie- 
denen Darmkeime, der Kampf ums Dasein, sehr ins Gewicht fallen. 
Sodann spielen im tierischen Darm eigentümliche symbiotische Ver- 
hältnisse eine besondere Rolle. So konnten mit Hilfe der Aggluti- 
nationsreaktion ESCHERICH, JEHLE & PINcHERLE feststellen, dab 
eine Anpassung des Körpers an das eigene Darmcoli eintritt. Diese 
„persönlichen Colirassen‘ der verschiedenen Menschen behaupten im 
Darm sehr zähe ihre Stellung, und sind serologisch differenzierbar ; es 
ist offenbar vom Zufall abhängig, welche Colivarietät zuerst in den 
Darm eines Menschen gelangte, hier festen Fuß zu fassen und zum 
persönlichen Darmcoli sich zu entwickeln vermochte. Im frühesten 
Kindesalter und überhaupt in den jugendlichen Jahren scheint die 
Art der Nahrung einen größeren bestimmenden Einfluß auszuüben, wäh- 
rend im späteren Leben eine seßhaft gewordene angepaßte Darmflora 
nur schwer verändert werden kann. Die Nahrung kann einmal direkt 
große Mengen bestimmter Bakterien enthalten (saure Milch, Käse, 
Salzgurken) und mit diesen den Darmkanal überschwemmen oder aber 
vermöge ihrer chemischen Zusammensetzung das Nährsubstrat der 
Darmbakterien, den Darminhalt, so verändern, daß bisher in nur ge- 
ringer Zahl vorhanden gewesenen Keime jetzt günstigere Lebens- 
bedingungen finden und durch üppige Vermehrung dem ganzen Bild 
der Darmflora ein anderes Aussehen verleihen. Häufig werden beide 
Momente zusammen einwirken. Bezüglich des Antagonismus konnte 
SIENSTOCK feststellen, daß die starke Vermehrung von Coli und Bact. 
acrogenes die anaöroben Fäulnisbakterien des Darmes zurückdrängt, 
METSCHNIKOFF, KorLE & Issarrr fanden, daß Darmkeime begün- 
stigend oder vernichtend auf eindringende pathogene Keime einwirken 
können. Junge säugende Kaninchen, die nur wenig Keime in ihrem 
Darm beherbergen, konnten leicht per os mit Choleravibrionen infi- 
ziert werden, wohingegen junge Meerschweinchen, die infolge der früh 
einsetzenden selbständigen Futteraufnahme einen keimreichen Darm- 
inhalt besitzen, die gleiche Infektion ohne Schaden überstehen. Moro 
mußte bei Patienten große Mengen von Coli und Bacterium bifidus 
per os eingeben, bis dieselben in den Faeces kulturell nachweisbar 
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waren; auch per rectum eingeführte Colikulturen wurden gewöhn- 
lich rasch wieder ausgeschieden; durch Verabfolgen von Frauenmilch 
als Nahrung konnte er Bacterium bifidus zu reichlicher Vermehrung 
bringen. Auch bei jungen Hunden vermochte Jacogson durch Ernäh- 
rung mit Frauenmilch die Darmflora vollständig zu verändern: das 
Bacterium bifidus trat in großen Mengen auf und verdrängte die vor- 
handene Darmflora so, dab dieselbe sich in der Zusammensetzung 
der eines Säuglings näherte; im übrigen wurde diese Ernährung sehr 
schlecht vertragen, denn die Tiere magerten dabei stark ab. 


Früher glaubte man allgemein, daß der Magen- und Darmsaft von be- 
sonderem Einfluß auf die Gestaltung der Darmflora sein müßte. Besonders 
dem Magensaft schrieb man eine große bakterizide Kraft zu. Versuche, die in 
vitro von BIENSTOCK, HorRowITz u. a. durchgeführt wurden, ergaben, daß eine 
Reihe von Bakterien von Magensaft abgetötet werden, daß weiterhin auf der 
Höhe der Verdauung der Magensaft am kräftigsten wirkt und daß auch tagelang 
offen an der Luft stehender Magensaft nicht fault. Spätere Untersuchungen, 
die besonders von physiologischer Seite unternommen wurden, zeigten aber, daß 
die Schlußfolgerung, die man aus obigen Befunden auf die Wirkung des Magen- 
saftes in vivo zog, nicht zutrafen. Zwar fand KOoHLBRUGGE den leeren Magen 
verschiedener Tiere zuweilen keimfrei, aber hier liegen dann besondere Ver- 
hältnisse vor, die eine ausgiebige Einwirkung des reichlich vorhandenen Magen- 
saftes auf durch Speiseteile nicht geschützte Bakterien gestatten. Bei normaler 
Nahrungsaufnahme konnte bei einer Reihe von Tieren überhaupt keine Durch- 
mischung der Ingesta mit dem sauren Magensaft nachgewiesen werden, die auf- 
genommenen Speisen werden vielmehr von der Cardia aus ineinandergeschichtet 
und nur die äußerste der Magenwand anliegende Schicht wird vom Magensaft 
durchdrungen, während im Innern bei alkalischer Reaktion die Wirkung des 
Ptyalins weiter fortschreitet. Der Keimgehalt des Mageninhalts entspricht daher 
im wesentlichen dem der eingeführten Nahrung. Da nun im Magen keine 
nennenswerte Keimabtötung stattfindet, so muß die Keimarmut des Chylus im 
Duodenum und Ileum durch andere Umstände bedingt sein. ESCHERICH führt 
die Keimverarmung darauf zurück, daß der Magenbrei im Dünndarm mit sehr 
viel keimfreiem Darmsaft vermengt und verdünnt wird. Aber diese Erklärung 
reicht allein nicht aus; es müssen auch direkt bakterizide Kräfte in diesem 
Darmabschnitt walten. Der normale Darminhalt, die Galle, der Pankreassaft 
und das Sekret der Dünndarmdrüsen wirken, wie RoLLY, LIEBERMEISTER, 
MIERZKOWSKI, BALLNER u. a. dartun konnten, einzeln und zusammen nicht 
schädigend auf Bakterien ein. HorowıTtz fand, daß der Darmsaft und seine 
Komponenten Bakterienwachstum direkt begünstigen ; DucLaux sah im Pankreas- 
gang selbst Bakterien und es ist ja eine bekannte Tatsache, daß Typhusbacillen 
und auch Coli sehr häufig in der Gallenblase gefunden werden. Gleichwohl 
werden im Dünndarm Bakterien energisch abgetötet. KLEIN konnte kulturell 
beim Kaninchen zeigen, daß die vom Magen aus mit dem Futter in den Dünn- 
darm gelangenden Bakterien dort absterben; LANDSBERGER stellte fest, daß 
Prodigiosus im Dünndarm des Menschen vernichtet wird und auch KOHLBRUGGE 
konnte ähnliche Befunde bezüglich der keimtötenden Wirkung des Dünndarms 
erheben. Da nun Darmsaft und Dünndarminhalt nicht bakterizid sind, so bleibt 
nur übrig, eine keimtötende Wirkung der lebenden Darmwand selbst, eine Auto- 
sterilisation des Darmes, wie KOHLBRUGGE sie nennt, anzunehmen. Diese An- 
nahme scheint durch Versuche von Moro, LINDEMANN u. a. bestätigt zu 
werden. Auf die keimtötende Wirkung einzelner Darmbakterien werde ich 
weiter unten noch zurückkommen. 


Bis zur Mitte der 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts schrieb 
man der normalen Darmflora für den gesunden menschlichen Organis- 
mus keinerlei Bedeutung bei; man betrachtete sie als eine harmlose 
Saprophytenvegetation des Darmkanals, die beim Gesunden weder in 
günstigem noch in ungünstigem Sinne auf den Verlauf der Ver- 
dauung und überhaupt auf den Gesamtorganismus des Trägers einzu- 
wirken imstande ist. Ein entscheidender Umschwung in dieser Auf- 
fassung trat erst ein, als zuerst PasTEurR in einem Vorwort zu den 
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Untersuchungen seines Schülers DucLaux über Züchtung von Samen 
in keimfreier Erde mit folgenden vollkommen neuen Ideen hervor- 
trat. „Souvent dans nos causeries du laboratoire, depuis bien des 
annes, jai parlE aux jeunes savants qui m’entouraient, de l’interet 
a nourir un jeune animal (lapin, cobaye, chien, poulet) des sa nais- 
sance avec des matieres nutritives pures. Par cette derniere expres- 
sion, jentends designer des produits alimentaires qu’on priverait artifi- 
ciellement et completement des microbes communs. Sans vouloir rien 
affirmer, je ne cache pas que jentreprendrais cette etude, si j’en 
avais le temps, avec la pensee preconcue que la vie dans ses condi- 
tions, deviendrait impossible.‘ 


Die Ducrauxschen Versuche waren folgende: 2 gleichschwere Samenkörner, 
z. B. gewöhnliche Bohnensamen, wurden durch Behandlung mit Desinfizientien 
von allen anhaftenden Keimen befreit. Der eine derselben wurde dann in 
natürlichem keimhaltigem Boden unter natürlichen Bedingungen gezüchtet, wäh- 
rend der andere in einen sterilen keimfrei gemachten Erdboden, der weder 
Salpeter und salpetrigsaure Salze, noch Ammoniak, sondern nur hochkonstitu- 
ierte organische Verbindungen enthielt, gepflanzt wurde. Durch Ueberdecken 
einer Glasglocke wurde verhütet, daß Luftkeime hinzutraten, zum Gießen wurde 
keimfreies Wasser benützt. Beide Samen keimten zunächst gleich kräftig aus, 
aber der in keimhaltigem Boden gezogene entwickelt sich weiter unter Gewichts- 
zunahme zu einer normalen Bohnenpflanze, der unter keimfreien Bedingungen 
gezüchtete stirbt bald ab und zeigt bei der Wägung keine Gewichtszunahme 
gegenüber dem ausgesäten Samenkorn. Diese Versuche, die jederzeit leicht 
nachgeprüft werden können und schon oft nachgeprüft wurden, beweisen, daß 
ein keimfreies Leben höherer Pflanzen nicht möglich ist; das Samenkorn ver- 
mag sich nur solange zu entwickeln, wie die Reservestoffe des Samens aus- 
reichen, eine Resorption der Nährstoffe des Bodens und ein Aufbau derselben 
im Pflanzenkörper ist ohne Mitwirkung von Bakterien nicht möglich. Auch 
praktische Anwendung haben die Ducrauxschen Versuche bereits gefunden, so 
z. B. bei der Urbarmachung von Moorboden durch Infektion mit bakterien- 
reicher Marscherde, bei der Düngung von Leguminosen mit Reinkulturen 
von Wurzelbakterien usw. Während aber die DucLauxschen Versuche bezüglich 
keimfreien Pflanzenwachstums von niemand bestritten werden, wurde die Richtig- 
keit der Analogieschlüsse, welche PAstEuUrR für das Leben höherer Tiere daraus 
zieht, vielfach in Zweifel gezogen. 


Gleichwohl gaben die Pasteurschen Ideen für eine Reihe von 
Forschern Veranlassung, die technisch so außerordentlich schwierige 
keimfreie Züchtung höherer Tiere — die EscHERISCH noch für un- 
durchführbar hielt — experimentell zu versuchen. 

Im Jahre 1895 unternahmen NUTALL & THIERFELDER die keim- 
freie Aufzucht von Meerschweinchen. Die Tiere wurden durch Kaiser- 
schnitt gewonnen und im keimfreien Raume mit sterilisierter Milch 
und bakterienfreien Kakes ernährt. Es gelang auf diese Weise die 
Tiere 13 Tage am Leben zu erhalten. Aus den Tabellen, welche 
ihrer Abhandlung beigegeben sind, geht hervor, daß die keimhaltigen 
Normaltiere am 6. Tage nach der Geburt durchschnittlich um 20,6 
Proz. an Gewicht zugenommen hatten, die keimfreien Versuchstiere 
aber nur um 11,75 Proz. Am 10. Tage hatten die Normaltiere um 
61,6 Proz., die Versuchstiere um 16, 75 Proz. zugenommen. Am 13. 
Tage stellte sich die durchschnittliche Gewichtszunahme bei den Ver- 
suchstieren auf 17,5 Proz. gegenüber 76,5 Proz. bei den Normaltieren. 
Die Autoren stellten außerdem in einer weiteren Uebersicht fest, daß 
durch den Kaiserschnitt geborene und ausschließlich mit Kuhmilch 
unter übrigens gewöhnlichen Bedingungen ernährte Meerschweinchen 
bis zum 6. Lebenstage gar keine Gewichtszunahme zeigen, wäh- 
rend Normaltiere durchschnittlich 20,6 Proz. an Gewicht gewinnen. 
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NUTTALL und THIERFELDER zogen aus ihren Versuchen folgende 
Schlüsse: „Die Anwesenheit von Bakterien im Darmkanal ist für das 
Leben der Meerschweinchen, also auch der anderen Tiere und der Men- 
schen, nicht erforderlich, wenigstens nicht, solange die Nahrung eine 
rein animalische ist. Für die ausreichende Verdauung derjenigen Nähr- 
stoffe, welche auch außerhalb des Körpers durch die Fermente der 
Verdauungssäfte in lösliche Produkte umgewandelt werden können, 
bedarf es der Mitwirkung von seiten der Bakterien nicht.“ 


Angeregt durch die eben erwähnten Experimente versuchte ScHOT- 
TELIus die Frage der Bedeutung von Darmbakterien für die Er- 
nährung höherer Tiere durch keimfreie Züchtung und Ernährung 
von Hühnchen zu lösen. SCHOTTELIus erachtete die NUTTALL- 
THIERFELDERSchen Schlußfolgerungen aus verschiedenen Gründen nicht 
für stichhaltig. Neugeborene Meerschweinchen konnten, wie eigene 
Versuche ergaben, auch ohne Nahrung nur mit sterilem Wasser 8 
bis 10 Tage am Leben erhalten werden, und wenn ein steril ernährtes 
Tier bei NutTaLL & THIERFELDER im günstigsten Falle 13 Tage 
lebte, so fällt dieses geringe Plus an Lebensdauer nicht sehr für die 
Möglichkeit einer keimfreien Ernährung ins Gewicht. Weiterhin be- 
trug die Gewichtszunahme der Versuchstiere bei NuUTTaALL & THIER- 
FELDER höchstens 28 g. Nach den Angaben der Autoren war bei der 
Sektion in diesem Falle ‚der Dünndarm leer, nur etwas schleimhaltig; 
der Dickdarm enthielt gelbe breiige Massen. Der Blinddarm war stark 
aufgetrieben und mit brauner, käsig-geronnener Flüssigkeit schwap- 
pend gefüllt“. Nach den Feststellungen von ScHoTTELıus (bei 12 
Meerschweinchen) hat der Inhalt des Blind- und Dickdarms bei einem 
neugeborenen Meerschweinchen ein Gewicht von 0,5—1,0 g, bei einem 
10 Tage alten Meerschweinchen von 12—15 g, ohne daß der Darm 
dabei „schwappend“ gefüllt ist. Es fällt daher die Gewichtszunahme 
von 25 g, die NuUTTALL & THIERFELDER im günstigsten Falle bei 
ihren keimfrei gezüchteten Meerschweinchen erzielten, noch in die 
Fehlergrenzen, welche durch Anfüllung des Darmes mit Nahrungs- 
stoffen gegeben sein kann. Hiermit verlieren auch die weitgehenden 
Schlußfolgerungen, welche NuTTALL & THIERFELDER selbst, sowie 
andere ziehen, ihre Berechtigung. Mag auch ein tierisches Leben 
bei rein animalischer Nahrung möglich sein, bewiesen ist es 
jedenfalls durch die beschriebene Züchtung keimfreier Meer- 
schweinchen nicht. Der Gang der ScHoTTELivsschen Experimente 
war folgender: Möglichst reine Hühnereier wurden in einem 
staubfreien Raume mit Hilfe eines Brutapparates bis zum 19. Tage 
bebrütet; dann durch vorsichtiges Abwaschen mit warmer halbpro- 
zentiger Sublimatlösung von den etwa auf und in den Poren der Ei- 
schalen haftenden Keimen befreit und darauf in einem keimfreien Ther- 
mostaten zum AÄusschlüpfen gebracht. Die so erzielten keimfreien 
Hühnchen wurden mit keimfreiem Futter (steriles Wasser, gekochtes 
und gehacktes Hühnerei, sterile Hirse) ernährt und dafür Sorge ge- 
tragen, daß von außen her keinerlei Keime in den sterilen Ther- 
mostaten eindringen konnten. Die sterilen Tierchen waren sehr leb- 
haft, lebhafter als die unter gleichen Lebensbedingungen, aber nicht 
keimfrei gehaltenen Kontrollhühnchen; sie nahmen außerordentlich 
gieriz Wasser und Futter in reichlicher Menge auf. Während die 
Kontrollhühnchen sich normal entwickelten und in 17 Tagen durch- 
schnittlich 250 Proz. an Gewicht zunahmen, zeigt das Gewicht der 
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sterilen Tiere nur bis ca. zum 12. Tage eine geringe Gewichtszunahme 
(24 Proz. im Maximum), von da ab aber eine rapide Gewichtsabnahme 
unter zunehmender Lebensschwäche. Bei der ersten Versuchsserie 
erreichten die sterilen Tiere ein Lebensalter von 17 Tagen und wurden 
dann getötet, da das spontane Absterben doch in allernächster Zeit 
zu erwarten war. In späteren Serien blieben sterile Versuchstiere 
auch längere Zeit, bis 30 Tage am Leben. Durch strenge bakterio- 
logische Kontrolle wurde stets festgestellt, daß vollkommene Keim- 
freiheit bestand, und ferner durch genaue systematische Wägungen 
bei allen sterilen Tieren eine dauernde Gewichtsabnahme (wenigstens 
vom 12. Versuchstage ab) bis zum Tode konstatiert. Im Jahre 1907 
wurden von SCcHoTTELIvs die Versuche mit steril gezüchteten Hühn- 
chen wiederholt und auf folgende Weise ergänzt und beweiskräftig 
ausgebaut. Ein Teil der sterilen Tiere, die wie früher keimfrei 
gezüchtet (einige Tage steril gefüttert) waren und schon beträchtliche 
Erscheinungen von Lebensschwäche zeigten, wurden mit der gleichen 
Nahrung unter gleichen äußeren Lebensbedingungen weiter gefüttert, 
nur daß diese vorher mit Colibakterien, die aus Kuhmilch gezüchtet 
waren, infiziert wurde. In einer zweiten Serie wurde ebenso an Stelle 
des Milchcoli ein Colistamm verwandt, der aus einem Hühnerdarm 
kultiviert war. Von dem Tage an, da coliinfiziertes Futter gereicht 
wurde, erholten sich die lebensschwachen Tiere zusehends und nahmen 
von jetzt ab ständig an Gewicht zu, während die keimfrei weiter ge- 
fütterten Kontrolltiere wie in den früheren Versuchen ständig an Ge- 
wicht zurückgingen und schließlich abstarben. Außerdem ergab sich, 
dab die mit Hühnercoli infizierten sterilen Hühnchen sich viel rascher 
entwickeln als diejenigen, denen unter sonst gleichen Bedingungen 
Milchcoli verabreicht war. Interessant war auch bei diesen Versuchen 
die gelegentliche Beobachtung, daß eine Serie steriler Hühnchen, die 
durch Zufall mit einem Luftcoccus infiziert wurden, an Gewicht 
nicht zunahmen, sondern wie sterile zugrunde gingen. SCHOTTELIUS 
schloß aus seinen gesamten bisherigen sterilen Züchtungsversuchen 
folgendes: „Hühner können ohne Darmbakterien nicht leben, und man 
darf wohl schließen, daß dieses Gesetz auch für die anderen warm- 
blütigen Wirbeltiere und für den Menschen gilt. Es hat sich ferner 
gezeigt, daß nicht jede Bakterienart imstande ist, den nützlichen 
Zweck der Darmbakterien zu erfüllen oder die Darmbakterien zu er- 
setzen, sondern daß für die Hühner die für diese Specis angepaßte 
Rasse der aus Hühnerdarm stammenden Colibakterien am geeignet- 
sten ist, um die normale Funktion des Darmes zu bewirken. Es ist 
mir wahrscheinlich, daß auch für den Menschen die für seine Eigen- 
art angepaßte Rasse der Colibakterien die zweckmäßigste sei. Jeder 
gesunde Mensch beherbergt die für seine Ernährung und für seine 
Gesundheit am besten geeigneten Darmbakterien.‘“ 


Weitere sterile Züchtungsversuche wurden von O. METSCHNIKOFF und von 
Moro au Kaltblütern durchgeführt. O. METSCHNIKOFF gelang es, die Eier von 


Fröschen keimfrei zu präparieren und die aus denselben erbrüteten sterilen 
Froschlarven bis 63 Tage steril am Leben zu erhalten. Während dieser Zeit 
befanden sich die Larven in keimfreiem Wasser und wurden mit sterilem Brot 
gefüttert. Die sterilen Larven zeigten nach 63 Tagen ein durchschnittliches 
Gewicht von 25 mg und eine Länge von 15,5 mm, während die nicht sterilen 
im übrigen aber ganz gleich gehaltenen Kontroll-Froschlarven ein Durch- 
schnittsgewicht von 142 mg und eine Länge von 26,5 mm erreichten. Madame 
OÖ. METSCHNIKOFF schließt aus ihren Versuchen, daß Bakterien für das Leben 
und das Wachstum der Froschlarven notwendig seien. Gegen die Beweiskraft 


or 
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der METSCHNIKOFFschen Züchtungsversuche ließe sich einwenden, daß die 
Lebensbedingungen, unter denen die sterilen Larven gehalten wurden, von den 
natürlichen allzu sehr abweichen. Von Moro wird speziell darauf hingewiesen, 
daß der den sterilen Tieren zur Verfügung gestellte Sauerstoff nicht aus- 
reichend war, und außerdem hätten die Ernährungsbedingungen der Kontrolltiere 
durch absichtliche Infektion des Futters mit normalen Froschdarmbakterien 
natürlicher gestaltet werden müssen. Gleichwohl ergaben die Nachuntersuchungen, 
welche Moro unter Vermeidung der beanstandeten Mißstände an den Eiern der 
sehr resistenten Knoblauchskröte anstellte, genau dasselbe Resultat. Die Eier 
dieser Kröte wurden von Moro erst mit l-proz., dann mit 0,3-proz. Borsäure 
behandelt, und darauf das eigentliche Ei aseptisch aus der umgebenden Gallert- 
hülle herauspräpariert. Die so gewonnenen keimfreien Eier wurden vor jeder Ver- 
unreinigung mit Bakterien geschützt, zum Ausschlüpfen gebracht, und die 
sterilen Larven in keimfreiem Wasser bei genügendem Vorhandensein von Sauer- 
stoff mit sterilisiertem Hühnereiweiß und Oblatenpulver gefüttert. Die nicht 
sterilen Kontrolllarven wurden unter den gleichen Bedingungen gehalten. Während 
die Kontrolltiere sich normal entwickelten, zeigten die sterilen Tiere schon 
gleich von Anfang an sehr wenig Lebensenergie; sie lagen meistens träge am 
Boden des Behälters. Die grünliche Pigmentation der Schwanzflossen, welche 
bei den Larven der Knoblauchkröte in natürlicher Entwickelung etwa nach 
14 Tagen auftritt, blieb bei den sterilen Tieren aus, ebenso blieben letztere in 
Gewicht und Größe beträchtlich hinter den Kontrolltieren zurück. Moro schloß 
aus seinen Versuchen, daß Darmbakterien für das normale Gedeihen der Tiere 
unbedingt notwendig seien. Er hält ferner die Versuche an Kaltblütern prin- 
zipiell für die Entscheidung der Frage nach der Bedeutung der Darmbakterien 
für geeignet, „da es sich um eine allgemein biologische Frage handle, wozu alle 
höher organisierten Vertreter aus dem Tierreich, ob Warm-, ob Kaltblüter, ob 
wirbeltragend, ob wirbellos, in annähernd gleicher Weise geeignet wären“. 
Dieser Anschauung kann man nicht ohne weiteres beipflichten. Nachdem 
sorgfältige Untersuchungen gezeigt haben, daß in dem Darmkanal der ver- 
schiedenen Tierarten, sowohl was Menge als was Art der vorhandenen Keime an- 
betrifft, durchaus abweichende Verhältnisse vorliegen, darf man auch die Ver- 
dauungsvorgänge in den verschiedenen Klassen des Tierreiches, ja nicht einmal 
innerhalb derselben Klasse ohne weiteres auf dieselbe Stufe stellen. 


Wenn nun auch die Versuche von SCHOTTELIUS, O. METSCHNIKOFF 
und Moro, ja, unter besonderen Gesichtspunkten betrachtet, auch die 
von NUTTALL & THIERFELDER in dem Sinne ausgelegt werden müssen, 
daß für die normale Entwickelung der untersuchten Tierspecies im 
Jugendlichen Alter Darmbakterien für den normalen Ablauf des Ver- 
dauungsprozesses unbedingt erforderlich sind, so fehlt es doch nicht 
an zahlreichen Stimmen, die zwar die Nützlichkeit für eine Reihe 
von Vorgängen im Darmkanal gelten lassen, die Notwendigkeit der 
Darmflora aber nicht zugeben wollen. Die Nützlichkeit der Darmbak- 
terien erblicken manche Autoren darin, daß dieselben eine fermenta- 
tive Bedeutung für die Aufschließung und Ausnützung der Nahrung 
besitzen. Andere betonen die wichtige antagonistische Wirkung der 
seßhaften Darmbakterien, welche körperfremde resp. körperfeindliche 
Keime, welche zufällig mit der Nahrung aufgenommen werden, elimi- 
niert. Endlich sollen die Darmbakterien durch die Produktion von Reiz- 
stolfen anregend auf die Peristaltik und durch die Produktion von 
Gasen darmauftreibend und die Statik des Abdomens erhaltend wirken. 
Was zunächst die fermentative Nützlichkeit der Darmbakterien anbe- 
langt, so fand RoperLa, daß dieselben bei größeren Flaschenkindern 
sehr wichtig für die Peptonisierung des Kaseins sind. Come konsta- 
tierte, daß die durch Milchsäurebacillen des Darmkanals gebildete Säure 
sehr wichtig für die Verhütung der übermäßigen Eiweißfäulnis im 
Darmkanal sei. Moro sah bei Frauenmilchernährung den Bac. bifidus 
sich lebhaft vermehren und günstig auf den Gesamtablauf der Ver- 
dauung wirken. Auch NEnck1 gibt zu, daß der Bac. bifidus das über- 
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mäßire Wuchern der Fäulnisbakterien im Darm verhindert. Aehnliche 
fäulnishemmende Eigenschaften der normalen Darmbakterien fanden 
TissIER, MARTELLY & Bıenstock. BrETon beobachtete, daß die Darm- 
bakterien die tryptische Verdauung der Albumine wesentlich unter- 
stützten, und zwar kommt in dieser Beziehung im jugendlichen Alter, 
in welchem die Fermentwirkung des normalen Darmsaftes noch nicht 
voll entwickelt ist, hauptsächlich Bact. coli und Bac. lact. a@rogenes 
in Betracht. Auch METScHNIKoFF gibt zu, daß wenigstens bei un- 
natürlicher Nahrung, wie sie etwa Cellulose für den menschlichen 
Darm darstellt, die Bakterien von großem Nutzen sein können, be- 
sonders bei jugendlichen Individuen mit wenig wirksamen Darmsäften. 
Rorty & LIEBERMEISTER berichten, daß fast alle Nahrungsstoffe von 
den Bakterien angegriffen und damit aufgeschlossen werden, wenn 
dies auch für Fette nur in unbedeutendem Maße zutrifft. Nach 
PFAUNDLER werden native Eiweißkörper von den Darmbakterien nicht 
angegriffen, wohl aber deren erste Spaltungsprodukte, die Albumosen 
und Peptone. Aus den Peptonen entstehen (cf. Nase, Physio- 
logie II.) bei der Fäulnis wie bei der Verdauung die Aminosäuren und 
diese werden dann weiter abgebaut. Ammoniak wird abgespalten und 
es bilden sich die entsprechenden einfachen Säuren der Fettreihe von 
der Ameisensäure bis zur Capronsäure, daneben die betreffenden Oxy- 
säuren. Charakteristischer für die bakterielle Eiweißverdauung sind 
die aus den aromatischen Gruppen des Eiweiß entstehenden Stoffe, 
das Indol, Skatol und Phenol. Interessant und von größter Bedeutung 
für die bakterielle Verdauung der Nahrungsstoffe ist, daß Eiweißfäulnis 
und Kohlehydratgärung nebeneinander nicht vorkommen und daß 
letztere die erstere unterdrückt. Meist wurde und wird noch heute 
die fäulniswidrige Wirkung der Kohlehydratgärung darauf zurück- 
geführt, daß die dabei entstehenden Säuren die Fäulnisbakterien in 
ihrer Entwickelung hemmten. Wenn auch die Säurebildung aus Kohle- 
hydraten, wie sie bei einigen Darmbakterien (Coli, Aörogenes, Bifidus) 
in ausgesprochenem Maße vorhanden ist, direkt die Fäulnisbakterien 
schädigt, so scheint doch nach Iwanorr ein flüchtiger bei der Kohle 
hydratgärung entstehender Körper, welcher jede und damit auch die 
bakterielle Proteolyse von Eiweißkörpern unmöglich macht, als 
wichtigster Faktor für die Unterdrückung der Eiweißfäulnis in Be- 
tracht zu kommen. 


Das Vorkommen der Aetherschwefelsäure und der gepaarten Schwefelsäuren 
im Harn ist an das Vorhandensein von Eiweißfäulnis im Darm gebunden, denn 
SENATOR & BAGınsKkyY konnten bei Neugeborenen, welche in ihrem Darm wohl 
fäulnisfähige Substanzen, aber noch keine bakterielle Fäulnis besitzen, dieselben 
nicht nachweisen. ESCHERICH schloß aus dieser Tatsache auf eine geringe 
edeutung der Darmbakterien für die Ernährung des Säuglings, während ALBU 
die Wirkung der Darmbakterien bezüglich der Eiweißverdauung zwar nicht 
für unbedingt notwendig oder nützlich, so doch jedenfalls für einen unvermeid- 
lichen physiologischen Faktor erachtet. KOHLBRUGGE hält die fermentative 
Tätigkeit der Darmbakterien für entbehrlich, während er die antagonistische 
Wirkung und ebenso die Bedeutung der bakteriellen Gasbildung für die Peri- 
staltik und die Statik des Abdomens als nützlich erachtet. 


Welch große Bedeutung die Zusammensetzung einer Darmflora 
für die Entstehung oder Verhütung von Darminfektionskrankheiten 
haben kann, bewies METSCHNIKOFF durch folgenden Versuch: Er 
impfte alte Cholerakulturen auf frische Gelatineplatten und ebenso 
frische Cholerakulturen auf alte Gelatine. In beiden Fällen trat dann 
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zunächst kein Wachstum auf. Impfte er aber auf dieselben Platten 
strichweise Kulturen von Darmbakterien, so brachten Rosahefe, coli- 
ähnliche Bakterien und ebenso Sarcina ventriculi die Choleravibrionen 
zum Wachsen. Andererseits fand er aber auch Darmbakterien, welche 
das Wachstum von Choleravibrionen unterdrückten. 


CoNRADI & KURPJUWEIT glaubten den Beweis für das Vorhandensein 
besonders wirksamer bakterizider Autotoxine der Darmbakterien erbracht zu 
haben. Es gelang ihnen durch Reagenzglasversuche zu zeigen, daß alte Kul- 
turen von Darmbakterien, besonders von Colibacillen, auf eingebrachte fremde 
Bakterien deletär wirkten und schlossen daraus auf eine ähnliche Tätigkeit der 
Colibacillen im Darmkanal. Die Beweiskraft ihrer Versuche und die Richtig- 
keit ihrer Schlußfolgerungen wurden aber von verschiedenen Nachuntersuchern 
(MANTEUFEL, EIJKMAN) angegriffen und widerlegt. Im speziellen wurde der 
Nachweis erbracht, daß die Wirkung alter Bakterienkulturen nicht auf das Vor- 
handensein aktiv wirksamer Substanzen, sondern auf die Erschöpfung des Kultur- 
mediums an Nährsubstanzen zurückzuführen sei. 


Gerade in den letzten Jahren hat es nicht an Stimmen berufener 
Autoren gefehlt, welche die Schädlichkeit großer Mengen normaler 
Darmbakterien besonders betonen. Ausgang für diesbezügliche An- 
schauungen und Untersuchungen gab vor allem die Konstatierung der 
Tatsache, daß einige niedere und höhere Tieren normalerweise keine 
Bakterien im Darmkanal besitzen oder nur so wenig, dab denselben 
praktisch irgendwelche Bedeutung für den Gesamtorganismus nicht 
beigelegt werden kann. 


Schon Lewın hatte 1904 auf Grund seiner bakteriologischen Unter- 
suchungen des Darmkanals von Polartieren folgende Schlußfolgerungen gezogen: 
„Der Umstand, daß in mehr als der Hälfte der Untersuchungen keine Kulturen 
erhalten worden sind, und daß Coli höchstens in 75 Proz., andere Keime in 
19 Proz. der Fälle angetroffen wurden, kann nicht anders gedeutet werden, als 
daß bei Pflanzenfressern und Nichtpflanzenfressern Bakterien, die auf ge- 
wöhnlichen Nährsubstanzen wachsen, keine wichtige Rolle für die Darmdigestion 
haben oder daß dieselbe ohne dieselben jedenfalls auch ablaufen kann.“ Die Be- 
funde LEwıns wurden zwar sehr bald von CHAUVEAT, dann durch die Expedition 
der Belgieca und endlich durch CHArcorT widerlegt, werden aber doch immer 
noch als gegen die Notwendigkeit der Darmbakterien sprechend zitiert. Von 
COUVREUR wurde gefunden, daß Seidenraupen vor dem Einspinnen ihren Darm 
entleeren und daß die Bakterien, welche trotzdem noch im Darm zurückbleiben, 
während der Einpuppung meist verschwinden, so daß im Darm des ausgeschlüpften 
Schmetterlings nur noch ganz vereinzelte Bakterien und Hefezellen vorhanden 
sind. Diese Feststellung kann auch für die Bedeutung der Darmbakterien Ver- 
wertung finden, denn sie besagen, daß das Tier, solange es als Raupe Nahrung 
aufnimmt, resorbiert und wächst, Darmbakterien beherbergt, daß dieselben aber 
während der Umwandlungsperiode im Kokon, in der das Wachstum sistiert, 
verschwinden. Weiterhin konnte PORTIER bei einigen Arten von Minierlarven 
eine Keimfreiheit der Exkremente feststellen. Wie METSCHNIKOFF angibt, be- 
herbergen auch Galeria, Tinea und Skorpione keine Bakterien im Darmkanal 
und durch seine Schüler wurde der Nachweis erbracht, daß auch im Darm einiger 
höherer Tiere: bei Kaiman, Papageien und indischen Fledermäusen sich außer- 
ordentlich wenig Darmkeime vorfinden. Entsprechend ist es denn auch zurzeit 
die METSCHNIKOFFsche Schule, welche einmal die Bedeutung der Darmbakterien 
wenigstens für den Organismus der erwachsenen Tiere und des Menschen bei 
naturgemäßer Ernährung ablehnt und weiterhin in dem Vorhandensein der 
Darmbakterien sogar einen Schaden für den Träger erblickt. 


Schädigungen des Körpers können allerdings durch die Darm- 
bakterien in verschiedener Beziehung nachgewiesen werden. Die 
Darmbakterien zersetzen natürlich die Ingesta des Darmrohres ohne 
Rücksicht auf die Bedürfnisse des Trägers, und so entstehen eine Reihe 
von chemischen Körpern (Skatol, Indol, Gase), die für die Körper- 
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ernährung nicht mehr in Frage kommen, die von dem Darm zwar re- 
sorbiert, von den Nieren aber alsbald wieder ausgeschieden werden. 


Einen Nutzen dieser Endprodukte des bakteriellen Stoffwechsels hat 


man bisher nicht nachgewiesen — er könnte vielleicht in seiner Reiz- 
wirkung auf den Organismus beruhen — und da diese Körper, direkt 
in den Kreislauf eingeführt, vielfach als Gifte wirken, so erblickt 
man auch in der raschen Ausscheidung durch die Nieren ein Ent- 
oiftungsbestreben des Organismus. NENcKI glaubt, daß nicht nur die 
eben erwähnten Endstoffe der bakteriellen Eiweißzersetzung, sondern 
auch die der Kohlehydratgärung, die Milchsäure, Essigsäure und 
Kohlensäure ohne Nutzen für den Organismus seien. Tıssıer fand 
im Kinderdarm keine Bakterienprodukte, die für den Organismus not- 
wendig wären. Nach NAGEL ist schon bei der großen Gesamtmenge 
der Darmbakterien der Verlust an Nahrungsstoffen, welchen die Bak- 
terien zum Aufbau ihrer Leibessubstanz brauchen, nicht zu unter- 
schätzen, zumal diese Bakterien fortwährend in großen Massen mit den 
Faeces ausgeschieden werden. Dieser Verlust ließe sich zahlenmäßig 
durch Stickstoffbestimmung ausdrücken, doch liegen genaue Angaben 
darüber nicht vor. Für Pferde und Wiederkäuer, die infolge der 
umfangreichen Cellulosenahrung auf die Tätigkeit von Darmbak- 
terien direkt angewiesen sein sollen, wurden Berechnungen durch- 
geführt, wieviel der Nahrungsstoffe diese Tiere durch Gasbildung in- 
folge bakterieller Umsetzung der Cellulose verlieren und dabei be- 
achtenswerte Größen gefunden. 


Von den Bakterien des Darmkanals werden neben dem ge- 
nannten chemisch definierbaren giftigen Stoffwechselprodukten auch 
eine Reihe echter Toxine gebildet. Nach METSCHNIKOFF kommen 
hier als giftbildende Bakterien besonders der Bac. putrificus BIEn- 
stock, der Bac. capsul. aörogenes WercH und der Bac. enteritidis 
sporogenes Kreın in Betracht. Am giftigsten wirkt der zweitge- 
nannte — mit demselben wollen GossET & DoyEn sogar perniciöse 
Anämie und Typhlitis bei einem Schimpansen erzeugt haben —. Die 
Gifte der genannten Bakterien sind außerordentlich resistent, ver- 
tragen 10 Minuten langes Kochen und werden von der gesunden 
Schleimhaut des Colon aus resorbiert. Im allgemeinen scheinen ja 
Bakterientoxine vom Darmkanal aus nicht zur Resorption zu kommen, 
denn man kann selbst große Dosen Tetanusgift und Schlangengift 
in den Darm bringen, ohne daß Vergiftungssymptome auftreten, ander- 
seits wissen wir, dab Botulinusgift, Abrin, Ricin u. a. die gesunde 
Darmschleimhaut sehr wohl passieren können. Toxinbildung im Darm- 
kanal ist also ohne weiteres nicht gleichgültig. Verdächtig in dieser 
Beziehung ist auch, daß die Gesamtheit der Ingesta höherer Tiere 
ein giftiges wässeriges Extrakt ergibt, Macnus & ALsSLEBEN konnten 
dasselbe für den oberen Dünndarm nachweisen. Dasselbe wirkt auch 
aui den Organismus gleichartiger Tiere und bedingt im allgemeinen 
schwere Lähmungserscheinungen, manchmal auch Thrombosen und häu- 
fig den Tod. Wird die akute Vergiftung überstanden, so tritt gewöhn- 
lich für einige Stunden refraktäres Verhalten auf. Die Leber wirkt 
entgiltend oder wenigstens gifterniedrigend auf die Extrakte ein, wie 
Infektionen derselben in die Pfortader beweisen. Die gleichen Autoren 
konnten auch eine blutdruckerniedrigende Substanz der Faecesextrakte 
feststellen, welche die Leber ungestört passiert. Aehnliche Giftstoffe 
der Ingesta zu finden, gelang Roger & (FARNIER, ebenso BELONOWSKY; 
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letzterer versuchte vergeblich die Darstellung von Antisera. KORENT- 
scHEwsky fand, daß die Menge der giftigen Substanz des Darm- 
inhalts von oben nach unten zu abnimmt. Auch die Extrakte der 
Darmwand sind giftig, wenngleich in geringem Maße; die des Colons 
dazu hitzebeständig. Für die sicheren Bakteriengifte von Bac. putri- 
ficus und perfringens konnte er eine Antitoxinbildung des Organis- 
mus beobachten. Farrosse fand, daß die Giftwirkung des Extraktes 
aus Dünndarminhalt am größten ist und an Peptonwirkung erinnert. 
Extrakte vom Hund und vom Menschen gewonnen, erwiesen sich als 
gleich giftig. Die gesunde Darmwand können nach seinen Experi- 
menten diese Gifte nicht durchdringen, während sie eine durch Aetzung 
geschädigte Darmwand leicht passieren. Die größere Giftigkeit des 
Dünndarminhalts spricht im allgemeinen gegen eine bakterielle Ent- 
stehung der beschriebenen Giftstoffe. 


Die Darmbakterien könnten unsern Körper auch dadurch ge- 
fährden, daß sie aktiv oder passiv durch die Darmwand hindurch 
in den Säftestrom gelangen und zur Entstehung von Infektionskrank- 
heiten Veranlassung geben. Wir wissen, daß ständig im Darmkanal 
des gesunden Menschen Keime vorkommen, die dem Körper parenteral 
einverleibt, schwere Krankheitsprozesse verursachen: Darmver- 
letzungen und besonders der Uebertritt von Darminhalt in die freie 
Bauchhöhle bedeutet immer eine schwere Gefahr für Gesundheit und 
Leben. Bezüglich der Keimdurchlässigkeit der normalen Darmwand 
ist vor allem die Beobachtung von NOCARD, PORCHER & DESOUBRY 
zu berücksichtigen. Sie fanden, daß das Blut gesunder Pferde in den 
Nachmittagsstunden, also während der Verdauung, sehr häufig Keime 
enthält, während es des Morgens steril ist. Opıtz bestreitet zwar die 
Richtigkeit dieser Befunde, doch hält METSCHNIKOFF sie für einwands- 
frei; bei der großen Wichtigkeit dieser Frage wären weitere Nach- 
untersuchungen zur Aufklärung sehr erwünscht. Für die jugendliche, 
gesunde Darmschleimhaut, deren Deckepithel bei der Geburt erst 
stellenweise vollständig ausgebildet zu sein pflegt, konnten RÖMER 
u. a. nachweisen, daß Bakterien sehr leicht durch dieselbe hindurch- 
passieren. Bekannt war auch schon lange die Tatsache, dab das 
Fleisch abgehetzter Schlachttiere sehr rasch sich bakteriell zu zer- 
setzen pflegt. Durch die ausgedehnten Untersuchungen, die FICKER 
über die Keimdichte der Darmschleimhaut gesunder Tiere anstellte, ist 
für diese Beobachtungen die wissenschaftliche Erklärung erbracht 
worden. Fıcker fand, daß bei jungen Tieren (Hund und Kaninchen) 
im ganzen Darmrohr eine aktive Aufnahme von Keimen stattfindet, 
während dieselbe bei Erwachsenen meist fehlt. Aber auch bei er- 
wachsenen Tieren dringen sowohl Darmkeime als auch absichtlich per os 
eingegebene fremde Keime mit Leichtigkeit durch, wenn die Tiere hun- 
gern, oder wenn dieselbe durch übermäßige Muskelanstrengung stark 
erschöpft werden. Beim Menschen sind bisher entsprechende Unter- 
suchungen nur bei Leichen und vornehmlich bei Kinderleichen vorge- 
nommen worden. Von diesen können nur diejenigen Beweiskraft bean- 
spruchen, welche unmittelbar nach dem Tode angestellt wurden, denn 
sehr bald nach dem Tode, häufig schon in der Agone, findet eine post- 
mortale Einwanderung von Darmkeimen statt. Beim erwachsenen Men- 
schen konnte ich selbst in drei Fällen einwandsfreie Untersuchungen 
über der Keimgehalt normaler Mesenterialdrüsen anstellen. Als in Frei- 
burg 3 Verbrecher hingerichtet wurden, war mir die Möglichkeit ge- 
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boten. etwa 15 Minuten nach der Dekapitation die Darmdrüsen an 
verschiedenen Partien des Darmkanals aseptisch zu entnehmen. Das 
Material wurde in alkalische Bouillon gebracht und diese Kulturen 
blieben dauernd steril. Es wurden zwar nur a@robe Kulturen angelegt, 
aber bekanntlich wachsen ja bei Einbringen frischer Körperorgane in 
Bouillon auch anaörobe Keime sehr gut aus; jedenfalls beweisen diese 
drei Fälle mit Sicherheit, daß bei gesunden Menschen aörobe Keime 
in den Mesenterialdrüsen nicht vorkommen. 

Auf Grund der bisherigen Untersuchungen läßt sich die Bedeu- 
tung der normalen Darmbakterien etwa wie folgt kurz zusammen- 
fassen: 

Die Darmbakterien sind für die normale Entwickelung verschie- 
dener Tiere im jugendlichen Alter unbedingt notwendig; sie sind auch 
für erwachsene Tiere und den erwachsenen Menschen durch ihre 
fermentative, antagonistische und physikalische Wirkung nützlich, viel- 
leicht sogar notwendig. Jedenfalls ist die Bakterienflora des Darm- 
kanals unvermeidlich und wenn dieselbe auch gewisse Schädigungen 
der Gesundheit bedingen sollte, — was einstweilen noch nicht ge- 
nügend bewiesen erscheint — so müssen wir uns mit diesen Schädi- 
gungen abfinden und die Gröbe derselben durch geeignete Lebensweise 
nach Möglichkeit reduzieren *). 
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XAXT 


Bact. coli commune als Krankheitserreger. 


Von 
Prof. H. Conradi und Stabsarzt Dr. W. Bierast. 
(Dresden.) (Halle a. S.) 
Einleitung. 


Die Erforschung der Krankheitsentstehung durch Bacterium coli 
commune begegnet besonderen Schwierigkeiten. Im Gegensatz nämlich 
zu den meisten Krankheitserregern des Menschen ruft der Colibacillus 
kein einheitliches, ihm eigentümliches Krankheitsbild hervor, vielmehr 
verbirgt sich seine pathogene Wirkung hinter verschiedenartigen 
örtlichen und allgemeinen Krankheitsprozessen. Während ferner fast 
sämtliche pathogene Keime unter physiologischen Bedingungen dem 
menschlichen Körper sich fernhalten, sind in der Norm die Colibacillen 
ständige Bewohner des Darms, die möglicherweise an der Auf- 
schließung und dem Abbau der den Magendarmkanal durchziehenden 
Nahrungsstoffe sich beteiligen. Diese physiologische Bedeutung des 
Bact. coli commune war es auch, die seinen Entdecker *), den hervor- 
ragenden Kinderarzt THEODOR EscHEricH (1886), im besonderen Maße 
anzog. Lag es doch nahe, aus jener der Coligruppe zugeschriebenen 
Fähigkeit, den Milchzucker unter Säurebildung in Kohlensäure und 
Wasserstoff zu zerlegen, die weitere Schlußfolgerung zu ziehen, daß 
die fermentative Tätigkeit der auf der Darmschleimhaut angesiedelten 
Colibacillen den Stoffwechsel und insbesondere die Ausnutzung seiner 
Milchnahrung unterstütze. Da EschericHm den Colibacillus im Darm- 
inhalt des Säuglings wie auch des Erwachsenen auffand, so wählte 
er dieser „Gemeinsamkeit“ des Befundes wegen die nunmehr einge- 
bürgerte Bezeichnung Bacterium coli commune. Die Bewertung dieser 
darmbewohnenden Bakterienart hat sich nun im Laufe der Jahre 
von Grund aus geändert. EscHerrıcH hielt noch in seinen ersten 
Veröffentlichungen daran fest, daß das Bact. commune im Organismus 
des Menschen nur als harmloser Saprophyt sein Dasein friste. Diese 
Anschauung jedoch geriet ins Wanken, seitdem LaruELLE (1889) 
bei einer Peritonitis, die der Perforation des Darmes folgte, das Bact. 


*) Schon vor ESCHERICH hatte EMMERICH Kulturen des Colibacillus in Händen, 
doch brachte dieser Autor seinen „Bacillus Neapolitanus“ mit der asiatischen 
Cholera in ätiologischen Zusammenhang. 
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coli commune aus dem Exsudat der Bauchhöhle als mutmaßlichen Krank- 
heitserreger gezüchtet hatte. Nunmehr häuften sich in schneller Folge 
die Beobachtungen vornehmlich französischer Autoren, die bei allen 
möglichen tödlich endigenden Affektionen der Harn- und Grallenwege, 
aber auch der übrigen “Or gane, die Anwesenheit dieser oder ähnlicher 
Keimarten feststellten und aus solchen Einzelbefunden, ungeachtet 
der R. Kochschen Prämissen ätiologischer Forschung, die überragende 
pathogene Bedeutung der Colibacillengruppe abzuleiten suchten (Ma- 
CAIGNE). Dieser Periode der Uebertreibung folgte auf dem Fuße die 
Zeit ernüchternder Skepsis. Man erkannte jetzt, dab gerade post- 
mortale Funde von Bact. coli commune nur mit aller Vorsicht ver- 
wertbar erscheinen, weil in der Agone und nach dem Tode von dem 
abnorm durchgängigen Darmrohr her die Colibacillen in die inneren 
Organe hineinwandern und bei der Schnelligkeit ihres Wachstums 
andere vorher anwesende pathogene, aber langsam sich vermehrende 
Keimsorten leicht zu verdrängen, ja auszutreiben vermögen. Nicht 
nur bei Leichenbefunden, auch bei Se- und Exkreten des Kranken 
machte sich die gleiche Zurückhaltung geltend, weil hier ebenfalls 
ein Ueberwuchern der abgesonderten Krankheitserreger durch rascher 
und üppiger gedeihende Colikeime stets zu gewärtigen ist. Zu der 
geläuterten, Kritisch abwägenden Einsicht gesellten sich weiterhin 
die Fortschritte der bakteriologischen Methodik. Vor allem waren es 
die neuen Verfahren der Typhusdiagnostik, die auch der Abgrenzung 
und Erkennung der durch Bact. coli commune eingeleiteten Krank- 
heitsvorgänge zu gute kamen. Die GRUBER- Wiovazsche Reaktion ließ 
aus der agglutinierenden Fähigkeit des Krankenserums gewisse Rück- 
schlüsse auf die Erregernatur der Coligruppe zu, die künstlich her- 
gestellten hochw ertigen agglutinierenden Sera gestatteten eine Iden- 
tifizierung der aus den Se- und Exkreten des Kranken gezüchteten 
Stämme und endlich ermöglichte zuerst das einfache Untersuchungs- 
verfahren mittels Lackmus-Milchzuckeragars einwandfrei die Isolierung 
sowie Differenzierung auch naheverwandter Keimarten. Trotz dieses 
merklichen Vorwärtsschreitens auf schwierigem und weithin noch brach- 
liegendem Boden ist gegenwärtig lediglich eine vorläufige Orientierung 
über jene Krank heitsgebiete möglich, die nach Experiment und ärzt. 
licher Erfahrung von der Gruppe. der Colibacillen ätiologisch beherrscht 
werden. 

Wir beschränken uns im folgenden darauf, über die Eigenschaften 
und Wirkungen des krankheitserregenden Bact. coli commune eine zu- 
sammenfassende Uebersicht zu geben. 


I. Die Form des Bacterium coli commune. 


Im Gesamtgebiet der Bakteriologie gibt es kaum eine Bakterien- 
art, über deren Begriffsbestimmung "vorderhand noch so weitgehende 
Meinungsverschiedenheit ten bestehen. Die Gruppe der Colibakterien 
zerfällt in außerordentlich zahlreiche Spielarten, deren Form und 
Stoffwechsel beträchtlich variiert. Typische und atypische Formen 
kommen beim Menschen vor, und selbst plötzliche Aenderungen der 


biologischen Eigenschaften der Colibacillen wurden einwandfrei be- 
obachtet. Bei dieser Sachlage mag es verfrüht erscheinen, den Begriff 
des Bact. coli commune endeültig zu formulieren. Dennoch muß der 


Versuch unternommen werden, eine provisorische Abgrenzung der 
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Colibacillengruppe nach dem gegenwärtigen Stand des Wissens vor- 
zunehmen. 

Der Colibacillus stellt entweder ein plumpes, an beiden Enden 
abgerundetes Kurzstäbchen dar, dessen Dimensionen zwischen einer 
Länge von 1—5 und einer Breite von 0,4—0,6, beträchtlich schwanken, 
oder er nimmt, besonders bei ungeeignetem Nährboden, ovale, selbst 
rundliche Formen an, und diese Kugelformen sind dann von Kokken 
kaum zu unterscheiden (KonrıcH, S. 14). Kurze Formen können 
alsdann wie Diplokokken aussehen (Apamı, ABorTtT & NIcHoLsoN). 
Das Verhältnis von Breite und Länge der Colibacillen wechselt dem- 
nach sehr. Fadenbildung tritt häufig auf, besonders auf salzreichen 
Nährböden (P£su & Rasar). Im ungefärbten Zustand gewahrt man, 
allerdings nicht regelmäßig, an einem oder an beiden Enden stark 
lichtbrechende Polkörperchen. Die Fähigkeit der Sporenbildung fehlt 
vollkommen, in der Regel auch die der Kapselbildung. Die Unfähig- 
keit zur Sporenbildung ist eine konstante Eigenschaft der Coligruppe. 
Eine charakteristische Gruppierung kommt den Stäbchen nicht zu. 
Bisweilen nur legen sich Individuen paarweise aneinander, so dab bald 
Diplobacillenformen, bald auch längere Kettenbildungen auftreten (A. 
ScHhmiv1, Duxsar). Mit den üblichen Anilinfarbstoffen färbt sich 
der Colibacillus leicht, bei der Färbung nach Gram findet ganz regel- 
mäßig Entfärbung statt. Diese Ablehnung der Gramschen Färbung 
ist als ein wichtiges konstantes Artmerkmal anzusehen. Vielumstritten 
ist die Frage nach der Beweglichkeit des Colibacillus, hier gerade zeigt 
sich die außerordentliche Mannigfaltigkeit der die Colibacillengruppe 
zusammensetzenden Spielarten. Meistens findet man nur träge Eigen- 
bewegung der Stäbchen, jedoch kommt häufig auch völlige Unbeweg- 
lichkeit sowie lebhafte Beweglichkeit vor. So fand STÖcKLINn unter 
300Colistämmen, die er aus Faeces gesunder Erwachsener isoliert hatte, 
116 beweglich, 184 aber nicht beweglich. Ebenso zeigen die Befunde 
von RADzIEVSKY, MATZUSCHITA, VENEMA sowie von R. Jarr& die In- 
konstanz der Beweglichkeit. Die Beweglichkeit ist also kein sicheres 
Artmerkmal. Auch die Bewegungen an sich. haben nichts für die 
Art charakteristisches, vielmehr unterscheiden sich gut bewegliche 
Colibacillen hierin nicht von Typhusbacillen. Die Beweglichkeit des 
Colibacillus beruht auf seinen Geißelfäden. Unbewegliche Stäbchen be- 
sitzen keine. So vermißte PEPPLER unter 25 Stämmen bei 19 die Geibeln. 
Auch die Form und Anordnung der Geißeln schwankt bei den Rassen 
der Coligruppe. Am häufigsten lassen sich 4—8 lange peritriche, 
wellig sich windende Geißeln darstellen, die vom Geißelbehang des 
Typhusbaeillus wohl nur durch ihre geringe Zahl sich unterscheiden. 
Daß die Geißelfäden der Colibacillen kürzer und feiner seien, als bei 
den Typhusbacillen (Remy & Sucs), wird bestritten (LEHMANN & 
NEUMANN, S. 371). Geißelzöpfe, die H. A. Gıns mit Hilfe des Burrr- 
schen Tuscheverfahrens bei Typhusbacillen wahrnahm, finden sich bei 
der Colibacillengruppe nicht vor. 


II. Die Wachstumseigenschaften des Bacterium coli 
commune. 


1. Allgemeine Bedingungen des Wachstums. 


Die üppigste Entwickelung der Colibacillen geht bei 37% C vor 
sich. Auch bei 18—20° noch erfolgt kräftiges, wenn auch langsameres 
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Wachstum, während bei Eisschranktemperatur (6—8° GC) und bei 
Temperaturen oberhalb 45—50° CO (GrosBıG, KonrıcH, S. 96) die 
Entwickelung gehemmt wird. Nach M. A. BarBEr beginnt die Ver- 
mehrung der Colikeime bei 10° C und hört bei 49% CO auf. Ihre 
Generationsdauer beträgt bei 37° ca. 17 Minuten; HEHEWERTH be- 
rechnet sie bei 370 auf 21—23, bei 22° auf 77 Minuten. Auch in 
sanuerstofffreiem Medium vermag der Colibacillus zu gedeihen, indes 
bleibt sein anaörobes Wachstum hinter dem aöroben merklich zurück, 
zumal wenn Traubenzucker in seinem Nährboden fehlt. Nach G. SERA- 
rını geht die anaörobe Entwickelung der Colikulturen am besten nach 
Einleitung von Kohlensäure, weniger gut von Wasserstoff oder 
Schwefelwasserstoff vor sich. Auch weiß der Autor von einer 
Virulenzabnahme der anaörob gezüchteten Colistämme zu berichten. 


2. Wachstum in Bouillon. 


Entwickelte Bouillonkulturen zeigen eine intensive, gleichmäßige 
Trübung und einen mäßig reichlichen schleimigen Bodensatz, der 
beim Aufschütteln sich leicht löst, zuweilen aber sind auch körnige 
oder krümelige Bodensätze vorhanden. Oefters bildet sich an der 
Oberfläche eine überaus zarte Haut aus, die besonders am Glasrand 
sich festsetzt und emporstrebt. Die Bouillonkultur bietet nichts Cha- 
rakteristisches, nur gegenüber Typhusbacillen fällt ihre stärkere Trü- 
bung auf. 


3. Wachstum auf Gelatine. 


Die Eigenschaft der Colibacillen, Gelatine nicht zu verflüssigen, 
stellt ein konstantes wichtiges Artmerkmal dar. Stämme, die Gelatine 
verflüssigen, gehören nicht in die Coligruppe. R. JAarrkE möchte 
auch Gelatine verflüssigende Stämme, die im übrigen die Eigenschaften 
des Bact. coli aufweisen, in die Coligruppe einbeziehen. In Ueber- 
einstimmung mit A. GÄRTNER nehmen wir einen entgegengesetzten 
Standpunkt ein. Bei der Beurteilung der Gelatineverflüssigung ist 
Vorsicht am Platze. Da nämlich coliähnliche Keime, z. B. Bact. 
cloacae (E. O. Jorpan) die Gelatine nur langsam, nach 10—14 Tagen, 
bisweilen sogar erst nach einem Monat zur Verflüssigung bringen, 
so muß diesem Umstande durch eine längere Beobachtung des Gelatine- 
wachstums Rechnung getragen werden. Eine über 14 Tage ausgedehnte 
Beobachtung indes läßt sich nur schwer durchführen. Rıvas schlug 
daher vor, die beimpften Gelatineröhrchen 2 Tage bei 370 zu be- 
lassen und danach zur Ermittlung der Verflüssigung in Eiswasser 
zu stellen. Dieses abgekürzte Verfahren zur Beurteilung der Gela- 
tineverflüssigung ist in der Tat empfehlenswert. — Die Colikolonien 
nehmen auf der Gelatineplatte zwei verschiedene typische Wuchsformen 
an. Am häufigsten erscheint die Oberflächenkolonie relativ groß, flach 
ausgebreitet, grauweiß, durchscheinend, im durchfallenden Licht bläu- 
lich irisierend oder perlmutterartig glänzend, bei auffallendem Licht 
von etwas trockenem Aussehen. Ihre Konturen sind unregelmäßig 
„weinblattartig“ gezackt oder wellig begrenzt. Diese Form der Coli- 
kolonie ähnelt der Typhuskolonie, doch ist diese zarter und noch 
transparenter. Die zweite Form der Colikolonie ist relativ klein, 
rund und gewölbt, saftig und weißgelb, ganz undurchsichtig und nicht 
irisierend. Zwischen diesen beiden Typen, den glasigen und opaken 
Kolonien, kommen häufig Uebergangsformen vor. Durch Anwendung 
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der Burrıschen Einzellkultur mittels Tusche konnte sogar gezeigt 
werden, daß bisweilen eine Kolonie beide Typen hervorrufende Einzel- 
keime enthält (Burrkı & AnprEsew). Betrachtet man eine glasige 
Oberflächenkolonie bei schwacher Vergrößerung, so erscheint die ge- 
körnte Oberfläche von feinen radiär verlaufenden Adern durchsetzt. 
Die tiefen Kolonien sind meist kleine, scharf begrenzte rundliche oder 
wetzsteinförmige Gebilde von gelber, später bis bräunlicher Farbe. 
Nur bei weicher Gelatine schicken die Tiefenkolonien sporenartige 
Fortsätze aus, die der Kolonie eine spiralige, gelappte oder geschwänzte 
Form verleihen (PFAuUNDLER, S. 344, ferner RosEntHAaL, Krıe). Im 
Gelatinestrich lassen sich gleichfalls zwei Typen wohl unter- 
scheiden (Burk). Der „glasige“ Typus zeigt einen flachen, mäßig 
üppigen, grauweißlichen, trockenen, durchsichtigen und irisierenden 
Belag, dessen Ränder gebuchtet erscheinen, während der „opake“ 
Typus aus einem dicken, weißen und saftigen, weder durchscheinenden 
noch irisierenden Rasen besteht. Bei dem ‚„opaken“ Typus beob- 
achtet man bisweilen, daß nach spätestens 3—4 Wochen der Belag 
dünnflüssiger wird und, ähnlich dem Bac. paratyphi B, in die Kuppe 
des Gelatineröhrchens rutscht (Burk). Es erscheint nicht unwahr- 
scheinlich, daß beide Typen, wie Wırpr annahm, sich im wesent- 
lichen durch die Intensität der Schleimbildung voneinander unter- 
scheiden. Der Gelatinestich zeigt niemals Verflüssigung an. Im 
übrigen erscheint die Stichkultur uncharakteristisch, an der Ober- 
fläche bildet sich ein flacher, kreisförmig begrenzter, trockener, etwas 
durchscheinender Belag aus, der Stich erscheint fadenförmig und 
weiblich. 

Noch sei erwähnt, daß ältere Gelatinekulturen Kristallbüschel 
zeigen, die aus phosphorsaurer Ammoniakmagnesia bestehen. 


4. Wachstum auf Agar. 


Die Colikolonien sind auf Agar von Typhuskolonien, wenn über- 
haupt, nur durch Größe und Dicke unterscheidbar. Die Oberflächen- 
kolonien erscheinen weißgelblich oder grau, im Zentrum undurch- 
sichtig, nach dem Rande zu etwas durchscheinend und gekörnt, ihre 
Begrenzung ist kreisförmig oder gebuchtet. Die tiefliegenden Kolo- 
nien nehmen häufig eine knollenförmige Gestalt an. Die Agarstrich- 
kultur zeigt einen mehr oder minder saftigen, leicht sich abhebenden, 
breiten Rasen von weißgrauer oder gelblicher Farbe. Die Dicke des 
Belags schwankt zwischen den einzelnen Stämmen. R. Jarr& unter- 
scheidet hier vier Abstufungen: zart, ziemlich zart, ziemlich üppig 
und üppig. Die auf Schrägagar zartwachsenden Colistämme können 
das Aussehen von Typhuskulturen erhalten. Die Stichkultur bietet 
nichts charakteristisches. 


5. Wachstum auf Kartofiel. 


Auf der Kartoffel bildet Bact. coli commune schon nach 24 Stun- 
den bei 37°, meist üppiger als der Typhusbacillus, einen saftigen gelb- 
lichen Belag, der späterhin eine hellbraune oder graubraune Farbe an- 
nimmt. Häufig entwickeln seine Kartoffelkulturen Ammoniak, das 
erkennbar wird, wenn nach Annäherung eines in Salzsäure zetauch- 
ten Glasstabs Nebelbildung auftritt. Die Intensität des Wachstums 
hängt sowohl von der Sorte wie insbesondere von der jeweiligen Re- 
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aktion der Kartoffel ab. Eine konstante Wuchsform ist daher nicht 
zu erwarten. Für die Differentialdiagnose kommt also die Kartoffel- 
kultur nicht mehr in Betracht. 


6. Wachstum in der Milch. 


Bact. coli pflegt in sterilisierter, abgerahmter Milch üppig zu 
sedeihen und die Milch zur festen Gerinnung zu bringen. Von dem 
kompakten Koagulum hebt sich die meist klare, sauer reagierende 
Molke ab. Im Brutschrank bei 37° tritt die Koagulation in der Regel 
innerhalb 48 Stunden, spätestens nach 5 Tagen ein (KonrichH, S.21). 
R. Jarrk (a.a. 0.) berichtet allerdings von Stämmen, die erst nach 
14 Tagen die Milch gerinnen ließen. Die Milchgerinnung wird nach 
den Untersuchungen von KonricH (S. 25) nicht nur durch die Fähig- 
keit der Colibacillen, Milchzucker unter Säurebildung zu zerlegen, 
herbeigeführt. Vielmehr erscheint es nicht ausgeschlossen, daß hier- 
bei labartige Fermente des Colibacillus mitwirken (SAvAGE, FInIcıo, 
Koxrıch). Allerdings ist deren Wirksamkeit noch nicht direkt nach- 
gewiesen. Man leitet vielmehr ihre Gegenwart nur aus dem Um- 
stande ab, daß zuweilen Colistämme zwar Milchzucker unter Gas- 
und Säurebildung zersetzen, indes Milch nicht koagulieren. Allein 
hier bleibt doch auch zu berücksichtigen, daß die Art der gebildeten 
Säure die Kaseinfällung beeinflußt (BLAcHsTEIn, ferner P£r£ und 
Sesın). Danach bleibt der Nachweis eines labartigen Fermentes bei 
Bact. coli noch zu erbringen. Unter 2079 Colikulturen, die KonkIcH 
(a.a. O.S. 20) prüfte, blieb bei ca. 24 Proz. die Milchgerinnung aus. 
Stets ließen diese Milch nicht koagulierenden Stämme auch die Indol- 
bildung vermissen. Somit ist die Fähigkeit des Bact. coli, Milch zur 
Gerinnung zu bringen, eine zwar nicht konstante, aber doch charak- 
teristische Eigenschaft der Coligruppe. Ungerechtfertigt wäre es in- 
des, Stämme, die im übrigen die morphologischen und biologischen 
Artmerkmale darbieten, nur wegen ihrer Unfähigkeit, Milch gerinnen 
zu machen, von der Coligruppe abzutrennen. 


7. Die Spaltung der Kohlehydrate. 


Der Chemismus der Vergärung durch Bakterien besteht in einer 
Umsetzung stickstofffreier organischer Substanz, die aller Wahrschein- 
lichkeit nach durch bakterielle Enzyme erfolgt. Während aber die 
Hefearten den Zucker fast ausschließlich in Alkohol und Kohlensäure 
spalten, tritt bei der Vergärung der Kohlehydrate durch Bakterien die 
Alkoholbildung in den Hintergrund und die bakteriellen Gärungs- 
produkte enthalten stets Kohlensäure und Wasserstoff. Ueber die 
durch Bact. coli erregten Gärungen liegen nun überaus zahlreiche 


Untersuchungen vor. Einmal nämlich kommt ihnen innerhalb be-. 


stimmter industrieller Betriebe eine hervorragende Bedeutung zu, so 
der Säuerung des Rahms in Molkereien, der Gärung des Sauerteigs 
sowie des Sauerkrauts. Vor allem aber stellen sie eines der wichtigsten 
Unterscheidungsmittel zwischen nahestehenden Bakterienarten dar und 
auf diese diagnostische Bedeutung insbesondere wollen wir eingehen. 
Unmittelbar gärfähig sind unter den Zuckerarten vornehmlich die 
Hexosen (Monosaccharide), Verbindungen von der allgemeinen Formel 
C;H}sO, und von ihnen nur jene, die nach ihrer Konfiguration Ver- 
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treter der d-Reihe sind, also d-Glukose, d-Mannose, d-Fruktose, d-Galak- 
tose, d-Sorbose. Von den Pentosen C,H,,O, sind zersetzungsfähig: 
l-Arabinose, -Xylose und -Rhamnose (das Methanderivat—=(,H,0, — 
CH,). Von den Biosen (Disaccharide) C,sHs50,, werden gespalten: 
Saccharose, Laktose, Maltose, Melibiose und Trehalose. Bei der hydro- 
Iytischen Spaltung der Biosen werden zerlegt: Saccharose (Rohr- 
zucker) in Glukose (= Traubenzucker, Dextrose) und Fruktose 
(— Fruchtzucker, Lävulose). Laktose (Milchzucker) in Glukose und 
Galaktose. Maltose (Malzzucker) in 2 Teile Glukose. Trehalose in 
2 Teile Glukose. Melibiose in Glukose und Galaktose. 

Das Trisaccharid Raffinose endlich zerfällt in Melibiose und 
Fruktose. 

Weiterhin sind von mehrwertigen Alkoholen die den Zucker- 
arten nahestehen, spaltungsfähig: 


von den 6-wertigen Alkoholen Mannit, Dulcit, Sorbit 
Dual: Erythrit, Adonit 
De Glyzerin. 


„ 


») »„ 


Im folgenden soll dargetan werden, ob und inwieweit Bact. coli 
befähigt ist, die vorgenannten Kohlenstoffverbindungen zu assimilieren 
und unter Säure- bzw. Gasentwickelung umzusetzen. 


a) Traubenzucker. 


Es ist ein konstantes und wohl das wichtigste Artmerkmal der 
Coligruppe, den Traubenzucker unter Gasbildung (Kohlensäure und 
Wasserstoff) zu vergären. Dieses Gärungsvermögen des Bact. coli 
beruht vielleicht auf bakteriellen Enzymen. Deren exakter Nach- 
weis steht allerdings noch aus. Vielmehr hält E.:Kunrz dafür, daß die 
Zersetzung der Glukose durch Bact. coli lediglich der lebenden Zelle 
vorbehalten sei. Nach seinen Untersuchungen scheint der Coli- 
bacillus im Gegensatz zur Hefe der Stickstoffnahrung zu bedürfen, 
um Gärung hervorzurufen. So stellte sich in einer 0,5 Proz. NaCl 
und 0,2 Proz. K,HPO, enthaltenden 1-proz. Traubenzuckerlösung 
keine Gärung ein. Sofort aber zeigte sich im Gärungskölbchen Gas- 
entwickelung, wenn dem Traubenzucker und den Nährsalzen wenig 
Stickstoff, z. B. 1 mg N zugesetzt ward. Die Spaltung des Trauben- 
zuckers durch Bact. coli kann nun unter aöroben und anaöroben Be- 
dingungen vor sich gehen. ‚Jedoch erfolgt die Zersetzung bei ge- 
nügendem Luftzurtitt leichter, als in der Atmosphäre des Wasser- 
stoffes (DucnAler). Die für den Gärungsprozeß optimale Tempe- 
ratur ist ca. 370. Die optimale Konzentration der zu fermentierenden 
Zuckerlösung liegt bei 6 Proz. (JoH. MEnpEL). Bei einem Gehalt des 
Nährbodens von 20 Proz. Glukose hört die Gärtätigkeit auf. Je 
nach dem Zuckergehalt schwankt die Dauer der Gärung zwischen 
5—7 Tagen (JoH. MENnDEL, a. a. O. S.=327). Von wesentlichstem 
Interesse sind die infolge der bakteriellen Spalttätigkeit entstehen- 
den Abbauprodukte der Glukose. Die wichtigsten Gärungsprodukte 
des Traubenzuckers, die das Spaltungsvermögen des Bact. coli hervor- 
gehen läßt, sind neben Kohlensäure und Wasserstoff die Essig- 
säure, Ameisensäure und Milchsäure. Nach A. HaArnDEn verläuft 
dieser Vorgang, die Vergärung der Glukose bei Luftabschluß, nach 
folgender Gleichung: 
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2 C,H,.0; — H,O = 2 @.E:0: - G,H,0;, -- GERO 
Traubenzuck. Wasser Milchsäure Essigsäure Alkohol 
+ 2 6 O, + 2 En H, 


Kohlensäure Wasserstoff. 


Bei der Spaltung des Traubenzuckers durch die Gruppe der 
Colibacillen werden aber neben Milchsäure, Essigsäure, Alkohol, 
Kohlensäure und Wasserstoff auch Ameisensäure, Buttersäure, Pro- 
pionsäure, Bernsteinsäure, Aceton und vielleicht auch Methan (Sumpf- 
gas) gebildet. Die Mengen dieser Gärprodukte und ihre Zusammen- 
setzung schwanken (PraunnLer, S. 352). Wie bereits Tem. SMITH 
zeigte, bestehen innerhalb der Colibacillengruppe namhafte Unter- 
schiede sowohl was die Gesamtmenge des im Gärungskölbchen ent- 
stehenden Gases wie auch das Verhältnis von Wasserstoff zur 
Kohlensäure angeht. Mit diesem abweichenden Verhalten begründete 
Tn. Smırm die Aufstellung der folgenden drei Untergruppen: 


A. Bact. coli commune. Totale Gasbildung !/,; = 
B. Bact. cloacae. Totale Gasbildung !/,; oe - — 172,0der ne 


= Ar H 
C. Bact. lactis aörogenes. Totale Gasbildung ?/, oder Y/;; ©0 — ll; 
2 


Die nämlichen relativen Werte H,:CO, für Bact. coli und Bact. 
lactis aörogenes erhielt auch A. WoLrr, für Bact. coli allein FuHr- 
MANN. Ip fand als wesentliche Spaltungsprodukte des Trauben- 
zuckers Essigsäure, Ameisensäure und Milchsäure. Sämtliche 
Gärungsprodukte berücksichtigte weiterhin die Analyse von A. Har- 
DEN, der zufolge die durch anaörobe Gärtätigkeit des Bact. coli aus 
Glukose sich bildenden Milchsäuremengen fast der Hälfte des Zuckers, 
die entstehenden Quantitäten von Alkohol sowie Essigsäure 1/, des 
im Zucker vorhandenen Kohlenstoffs entsprechen, während nur kleine 
Mengen von Bernstein- und Ameisensäure sich entwickeln. Das 
Verhältnis von Wasserstoff zur Kohlensäure schwankt zwischen 1 bis 

‚» Vol. H, zu 1 Vol. CO,. Auch JoH. MENDEL (a. a. O.) ermittelte 
die bei der Vergärung der Glukose auftretenden flüchtigen und nicht 
flüchtigen Säuren und fand hier für flüchtige Säuren Werte von 
5,91 bzw. 23,73 Proz., für nicht flüchtige Säuren von 61,49 bzw. 
17,27 Proz. Den größten diagnostischen Wert legte THEOBALD SMITH 
auf die Bestimmung ünd Art der Gasmenge, die Bact. coli bei der 
Umsetzung des Traubenzuckers liefert. Nach diesem Autor bilden 
stets Colistämme eine Gasmenge, die 25—70 Proz. der Kapazität 
des geschlossenen Armes des Gärungsröhrchens entspricht. Das Gas 
besteht ungefähr zu einem Drittel aus Kohlendioxyd, zu etwa 2/, 
aus Wasserstoff. Diese „presumptive-test“-Zahlen galten insbesondere 
für die Abgrenzung der im Wasser vorkommenden Coliarten. Im 
Einklang mit dieser Anschauung sprach sich die amerikanische Kom- 
mission von 1905, die Gruppenmerkmale für die Coliarten des Wassers 
aufzufinden sich bemühte, dahin aus, daß konstant Bact. coli in 
Dextrosekulturen ca. 20 Proz. Gas bildet, und zwar wird ungefähr 
'/; dieser Gasmenge (Kohlensäure) durch eine 2-proz. Lösung von 
Natriumhydrat absorbiert. Von Burrı & M. DücseLı, G. FREDERIK 
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Keyzs, sowie von BuRRI & ANDREJEW rühren ferner weitere Ver- 
suche her, aus der Menge und der Zusammensetzung der Gärungs- 
gase eines Stammes Rückschlüsse auf die Zugehörigkeit zur Coli- 
bacillengruppe zu ziehen. Allein weder die quantitative Bestimmung 
der Gase, noch auch die Ermittelung des Verhältnisses zwischen 
Kohlensäure und durch Kalilauge nicht absorbierten Gases ergab 
konstante, den Artcharakter aufzeigende Werte (GÄRTNER, a. a. O., 
S. 63). Nach den neueren eingehenden Untersuchungen von JoH. 
MENnDEL kann auch eine solche Gesetzmäßigkeit nicht mehr erwartet 
werden, da je nach dem Oxydationsvermögen des Stammes, das 
wieder von seinem Vitalitätszustand abhängt, und je nach der Kon- 
zentration der Zuckerlösung die Menge und die Beschaffenheit der 
sauren und gasförmigen Gärungsprodukte wechseln. Die vorstehenden 
Angaben der Autoren über den Säuregehalt, die Mengen und Bestand- 
teile der Gase sind somit nur für die jeweilige Versuchsanordnung 
und die angewendete Konzentration der Zuckerlösung gültig. Auch 
die Beschaffenheit der bei der Zersetzung des Traubenzuckers ent- 
stehenden Milchsäure (vgl. van ERMENGEM & VAN LaER, ferner GRIM- 
BERT) kann nicht als ein charakteristisches Artmerkmal der Coli- 
gruppe betrachtet werden (Kruse). Denn ob die bei der Milch- 
säurevergärung gebildete Aethylidenmilchsäure (= Oxypropionsäure 
CH,.CHOH.COOH) als Rechtsmilchsäure, Linksmilchsäure oder 
optisch inaktive Milchsäure auftritt, hängt einmal von der Spielart 
des jeweiligen Colistammes ab. So beobachtete P£r&£, dab aus dem 
Darm Erwachsener oder Kinder isolierte Colistämme Linksmilch- 
säure, Colistämme des Säuglings aber Rechtsmilchsäure in Trauben- 
zuckerlösungen entstehen ließen. Ferner übte die Zusammensetzung 
des Nährbodens und insbesondere die Art der Stickstoffzufuhr auf die 
Entstehung der drei verschiedenen Formen der Milchsäure ent- 
scheidenden Einfluß aus: Colibacillen bildeten bei Darbietung von 
Ammoniaksalzen aus Traubenzucker Linksmilchsäure, auf Peptonnähr- 
böden aber Rechtsmilchsäure. Den früheren Befunden von Rechts- 
milchsäure (EscHERICH, BAGINSKY, BISCHLER sowie BLACHSTEIN) kommt 
also keine allgemeine Bedeutung zu. Die bei der Umsetzung von Glu- 
kose gebildeten Säuremengen sind für den Ablauf der Gärung keines- 
wegs belanglos. Wie erwähnt, erreicht die Vergärung des 'Trauben- 
zuckers nach 5—6 Tagen ihr Ende. Dennoch wird selbst in einer 
0,5-proz. Glukoselösung der Zucker nur zu etwa °/,, in einer 1-proz. 
Traubenzuckerlösung nicht einmal zur Hälfte verbraucht (Jon. Mex- 
DEL, a. a. O., S. 306). Der Grund liegt darin, daß die bei der Spaltung 
des Traubenzuckers entstehenden Säuren den Fortgang des Gär- 
prozesses hemmen. So stellte Cm. Ep. Schmipr in vergleichenden 
quantitativen Versuchen fest, daß nach 12-stündigem Wachstum des 
Bact. coli von einer bestimmten Traubenzuckerlösung ca. 25 Proz., 
nach 24 Stunden 27 Proz., nach 48 Stunden 30 Proz. und nach 
72 Stunden 31 Proz. zur Vergärung gelangten. Ward aber die sich 
bildende Säuremenge durch CaCO, abgesättigt, so wurden unter den 
gleichen Versuchsbedingungen 58, 64, 84 und 99 Proz. vergoren. 
Es wurde bereits bemerkt, daß die optimale Temperatur für die 
Gärung bei 37° liegt. Aber auch darüber hinaus ist eine intensive 
Gärtätigkeit des Bact. coli festzustellen. So ermittelte C. Eıskman, 
daß Bact. coli stets 1 Proz. Traubenzuckerbouillon bei 46° vergärt. 
Hierauf gründet sich das Eıskmansche Verfahren zum Nachweis des 
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Bact. coli im Wasser. Wenn auch, wie zuerst CHRISTIAN, G. NEU- 
MANN, THOMANN, WORTHMANN, NOWACK, LANGE, HILGERMANN U. 2. 
bestätigten, Colibacillen bei 46° in der Regel entwickelungs- und 
meist auch gärungsfähig gegenüber Traubenzucker bleiben, so ist doch 
noch nicht genügend klargestellt, ob die Eıskmansche Probe ein 
absolut sicheres Merkmal der aus den kranken Menschen gezüchteten 
Colistämme darstellt. Wenigstens versagte bisweilen die EIJsKMAN- 
sche Probe bei frisch aus menschlichem Darminhalt gezüchteten Coli- 
stämmen (FEDEROLF). Ueberdies bleibt zu berücksichtigen, daß nach 
den Beobachtungen von KonrıcHh das Bact. coli in 26 Proz. der 
untersuchten 2079 Stämme gar keine Vergärung des Traubenzuckers 
bei 46° hervorrief und in 7 Proz. keine Entwickelung zeigte. Auch 
andere Autoren sind der Ansicht, daß die Temperatur von 46° die 
Entwickelung des Colibacillus schädigt (Nowack, a. a. O., Kruse, 
VINCENT, v. BENcZUR, FROMME). Nach den bisherigen Feststellungen 
indes scheint die Eıskmansche Probe geeignet zu sein, in zahlreichen 
Fällen wenigstens eine Unterscheidung zwischen den Colistämmen 
der Kaltblüter und der Warmblüter herbeizuführen. Bei den Coli- 
stämmen der Kaltblüter nämlich wird in der Regel eine Vergärung 
des Traubenzuckers bei 46° vermißt (MoRrDBERG). Jedoch züchtete 
W. Fromme 6 Colistämme aus dem Darminhalt von Fischen, die bei 
46% Gasbildung zeigten. Demnach ist die Eıskmansche Probe nur 
mit Vorsicht verwertbar. 


b) Milchzucker. 


Die Spaltung des Milchzuckers kann als ein wichtiges und 
charakteristisches Artmerkmal der Coligruppe angesehen werden. Bei 
Zerlegung des Kohlehydrats entstehen in der Regel gasförmige sowie 
saure "Spaltprodukte. Nach PFAUNDLER wird von etwa 60 Proz. aller 
Colistämme des menschlichen Darms Milchzucker unter Kohlensäure- 
und Wasserstoffentwickelung zerlegt. KonricH (a. a. OÖ. S. 27) 
zufolge vergasen sogar rund 86 Proz. aller Stämme den Milchzucker. 
Bei den nicht vergasenden Colistämmen ist zwar die Säurebildung- 
geringer, doch fand Konrich (a. a. O., S. 26) unter 1668 Stämmen 
immerhin nur 12 — 0,56 Proz., bei denen nach 2-tägigem Wachstum 
keine Säurebildung nachweisbar war. Die bei der Vergärung des. 
Milchzuckers entstehenden Säuren wurden von E. BrIıEGER als Essig- 
säure, Ameisensäure und Milchsäure bestimmt. ©. OPPENHEIMER eT- 
mittelte das Verhältnis der durch die Spalttätigkeit des Bact. coli 
aus Milchzucker entstehenden Säuren, er fand 70 Proz. Ameisen- 
und Essigsäure, sowie 30 Proz. Milchsäure. Nach den Untersuchungen 
von ‚Jom. MENDEL (a. a. O., S. 308) ließen sich bei der Umsetzung, 
abgesehen von Kohlensäure und Wasserstoff 36,19 bzw. 47,27 Proz. 
flüchtige und 63,81 bzw. 53,73 Proz. nicht flüchtige Säuren, ferner 
Alkohol und Aceton ce Weiterhin stellte er fest, daß in 
einer 4-proz. Milchzuckerlösung die stärkste Gasentwickelung auftritt. 
Aber sogar eine 20-proz. Milchzuckerlösung ist noch gärfähig. Auch 


bei der Spaltung des Milchzuckers durch Bact. coli hemmen die ent- 
stehenden Säuren den Ablauf der Gärung. Bei Gegenwart von CaCO, 
indes wurde eine 5,665 Proz. Milchzucker enthaltende Bouillon nach 


6 Tagen quantitativ (CH. Ep. ScHhmipr a. a. O.). - Auf der 
fast ganz konstanten Fähigkeit der Coligruppe, den Milchzucker zum 
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mindesten unter Säurebildung anzugreifen, beruhen wichtige, später 
zu erörternde Nachweisverfahren des Bact. coli. 


c) Andere Kohlehydrate, polyvalente Alkohole sowie 
Glykoside. 


A. Cararvı & B. ProskauveEr haben zuerst vergleichende Ver- 
suche angestellt, um auf Grund der Säureabspaltung aus Kohle- 
hydraten sowie aus mehrwertigen Alkoholen Bact. coli vom Typhus- 
bacillus zu unterscheiden. Die Autoren fügten indes nur 0,1 Proz. 
der zu prüfenden Stoffe dem Nährboden zu und erhielten so keine 
verwertbaren Ergebnisse. Zum Ziele führten erst die systematischen 
Untersuchungen von v. DricaLskr & Coxkapı. Mit Lackmustinktur 
versetzter Nähragar gab für Coli- und Typhusbacillen folgendes 
Resultat: 


Farbe des Nährbodens 


Zusatz von 1 Proz. Colibacillus Typhusbacillus 
Traubenzucker rot rot 
Fruktose a 5 
Galaktose 5 rot oder stark rot 
Mannit blau oder teils rot rot 
Duleit blau blau 
Arabinose rot r 
Xylose rot oder rötlich rot oder rötlich 
Rhamnose rot blau 
Rohrzucker blau 4 
Maltose rot oder mäßig rot rot oder rötlich 
Milchzucker rot blau 
Amylum blau A 
Inulin > 5 
Dextrose r violettblau 


Wie schon die vorstehende Uebersicht der Kohlehydrate und 
mehrwertigen Alkohole erkennen läßt, ist die Aufgabe, zwischen 
der Typhus- und Colibacillengruppe durchgreifende, biochemische 
Unterscheidungsmerkmale zu finden, einfach zu erledigen. Die Schwie- 
rigkeiten beginnen erst bei dem Versuche, für die Spielarten der 
Colibacillengruppe allgemeingültige Regeln aufzustellen. Eine Gruppie- 
rung der Colibacillen unternahm Tu. Sımeita, indem er zeigte, dab 
nur ein Teil der Colistämme Rohrzucker zu spalten vermag. So 
unterschied er eine Saccharose zersetzende und nicht zersetzende 
Varietät. Nach den Beobachtungen von GRIMBERT allerdings sind 
Saccharose zersetzende Colistämme selten. Eingehend prüfte ©. O. 
JENSEN das Gärungsvermögen von 150 aus Mensch und Tier her- 
rührenden Colistämmen und stellte fest, daß seine Stämme der Coli- 
sruppe Glukose, Laktose, Mannose, Galaktose, Fruktose, Arabinose, 
Xylose, Maltose und Melibiose, Mannit und Sorbit ohne Ausnahme 
unter Säure- und Gasentwickelung spalteten. Ein Teil der Stämme 
zersetzte ferner Saccharose und Raffinose. So unterschied er in der 
Coligruppe zwei Untergruppen, eine umfaßte die Saccharose und Raffi- 
nose vergärenden Stämme, die andere diejenigen, die diese Eigenschaft 
vermissen ließen. Weitere Unterabteilungen ergaben sich aus ihrem 
Verhalten gegenüber Sorbose, Rhamnose sowie den polyvalenten Al- 
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koholen Glyzerin, Adonit und Duleit. Auch Mac Coxkey nahm gleich- 
falls bei seiner Gruppeneinteilung des Bact. coli das wechselnde Gä- 
rungsvermögen gegenüber Saccharose sowie auch gegenüber Dulcit 
zum Ausgangspunkt und schuf so vier Untergruppen. Nach den 
Untersuchungsreihen von Burk scheint indes die Vergärung des 
Duleit keine charakteristische Gruppierung der Colistämme zuzu- 
lassen, da von 22 verschiedenen Colikulturen 20 Duleit unter Säure- 
bildung spalteten. SprinGer hält aber Dulcit für wohl geeignet, 
eine Trennung der Coligruppe von der Hogcholeragruppe herbeizu- 
führen. Burx bestätigte, daß gegenüber Saccharose und Raffinose 
die Spalttätigkeit der Colibacillen große Unterschiede aufweist. 
Unter 22 Colistämmen zerlegten je 7 Saccharose bzw. Raffinose. 
Auch Burrı & ANDREJEW stellten Saccharose vergärende und nicht- 
vergärende Colistämme fest. Bei künftigen Untersuchungen über 
die pathogenen Eigenschaften der Coligruppe dürfte es sich daher 
empfehlen, gerade das Gärungsvermögen der isolierten Colibacillen 
gegenüber Saccharose in jedem Falle zu prüfen. Wenn erst ein 
umfangreicheres Material vorliegt, wird sich die Frage ent- 
scheiden, ob eine sichere Gruppierung der Coligruppe auf Grund des 
Spaltungsvermögens gegenüber Saccharose zu erzielen ist. van ER- 
MENGEM & VAN LaER (a. a. OÖ.) geben übrigens an, daß die Coligruppe 
befähigt sei, Saccharose direkt unter Gasentwickelung zu spalten. 
PFAUNDLER hingegen (a. a. ©. S. 357) nimmt an, daß durch ein bak- 
terielles Enzym, die Invertase, zunächst eine hydrolytische Spaltung 
der Saccharose erfolge und danach erst die Vergärung auftrete. Von 
untergeordneter Bedeutung nur ist die Zersetzung von Dextrin, 
Stärke, Inulin und Glykogen durch Bact. coli (Moro, v. DRIGALSKI & 
ConRADI, M. PFAUNDLER). PFAUNDLER insbesondere fand in Nähr- 
salzlösungen, denen er lösliche Stärke zugefügt hatte, die Stärke un- 
verändert wieder. Mac Conkey fand allerdings Colistämme, die Dex- 
trin, aber nicht Inulin zersetzten, und ganz ausnahmsweise auch 
solche, die Stärke spalteten. Querecit, eine Zuckerart alkoholischen 
Charakters, sowie «-Glucoheptose werden von der Coligruppe nicht 
angegriffen (SEGIn). Schließlich wurde noch die Umsetzung des 
Aesculin durch Bact. coli festgestellt (J. van DER Leck). Dieses 
Glykosid wird am leichtesten aus der Kastanienrinde gewonnen und 
spaltet sich in Aeskulin, das sich mit Ferrisalzen braun bis grün 
färbt. Anhangsweise sei erwähnt, daß Bact. coli auch organische 
Säuren unter Bildung von Wasserstoff, Kohlendioxyd und Sumpfgas 
zu zersetzen vermag, so die Ameisensäure, Bernsteinsäure, Zitronen- 
säure, Weinsäure und deren Kalium-, Natrium-, Ammonium- und 
Kalziumsalze (van ERMENGEM & van LAER). 


7. Die Bildung charakteristischer Stoffwechselprodukte. 
a) Die Indolbildung. 
Auf peptonreichen Nährböden vermag Bacterium coli Indol 
‚NH 

GH,<% Bi: CH zu bilden. Die Indolbildung kommt nur bei Anwesen- 
heit von Pepton in der Nährflüssigkeit (van ERMENGEM & van LAER 
a.a.., GRAAF, KonricH, a.a. O. S. 38) bei Abwesenheit von Zucker 
(P. SEELIG, GorInI, Tu. SmırH, GraAr a. a. O.), sowie bei Luft- 
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zutritt zu stande (van ERMENGEM & VAN LAER a. a. O., PFAUNDLER 
S. 362, Graar a. a. O.). Wie schon Kırasaro ermittelte, können 
bereits 24-stündige Bouillonkulturen die Indolbildung aufweisen. Nach 
KonricH (a. a. O.) tritt die Indolprobe bei Colikulturen frühestens 
nach 8-stündigem, gewöhnlich nach 14—16-stündigem Aufenthalt im 
Brutschrank aut. Doch beobachtete R. Jarr& (a. a. O. S. 156) auch 
Colistämme, die erst nach 14 Tagen bei 37° Indol gebildet hatten. 
Das Maximum der Indolbildung wird innerhalb 10—12 Tagen bei 
370 erreicht (GErRMAano & Maurza). Die für die Indolbildung ge- 
eignetste Nährflüssigkeit ist 10-proz. Peptonlösung mit Zusatz von 
0,5 Proz. Natriumphosphat und 0,1 Proz. Magnesiumsulfat (SELTER). 
In üblicher Weise hergestellte, 1 Proz. Pepton enthaltende Bouillon 
kann wegen des im Fleischsaft enthaltenen Traubenzuckers versagen 
(T#. Smırtn). Bouillon mit 5 Proz. Peptonzusatz gibt im allgemeinen 
zuverlässige Resultate (SELTER a. a. O.). Zum Nachweis der Indol- 
bildung kommen im wesentlichen zwei Methoden in Betracht: das 
ältere Verfahren von KırasaTo-SALKowsky und die Methode von 
P. Eurrich. Die ursprüngliche Vorschrift von Kırasaro, die sich 
eng an das Verfahren von E. Sarkowsky anlehnt, lautete dahin, 
daß zu 10 ccm 24-stündiger Kultur je 1 ccm 0,02-proz. Kalium- 
nitritlösung und einige Tropfen konzentrierter Schwefelsäure gesetzt 
werden. Bei Gegenwart des Indols tritt rosa- oder tiefrote Färbung 
ein. In Uebereinstimmung mit LÖsENER sowie WHERRY stellte neuer- 
dings KonricH (a. a. O. S. 33) fest, daß ein zu hoher Nitritgehalt 
die Schärfe der Reaktion beeinträchtigt. Der optimale Zusatz ist 
eine 0,005-proz. Kaliumnitritlösung. Danach empfiehlt es sich, zur 
Anstellung der Nitroseindolreaktion 10 ccm Kultur mit 1 ccm mög- 
lichst frisch bereiteter 0,005:proz. Kaliumnitritlösung und 1 ccm 
25-proz. Schwefelsäure zu versetzen. Nach der Mischung bleiben 
die Röhrchen eine halbe Stunde bei Zimmertemperatur stehen. Danach 
fügt man 2—3 ccm Amylalkohol hinzu und schüttelt tüchtig durch. 
Bei positiver Indolreaktion erscheint der Amylalkohol rot oder rosa 
gefärbt. Denn der Farbstoff geht in Amylalkohol über, da das sal- 
petersaure Nitroseindol darin löslich ist. Die Reaktion von P. EHr- 
LıcH (vgl. A. Böume) beruht auf der Entstehung eines intensiv roten 
Farbstoffes bei Zusammentritt von Indol- und Dimethylamidobenzalde- 
hyd in Gegenwart eines Oxydationsmittels. Die Emrrichsche Indol- 
probe wird in folgender Weise angestellt: Zu etwa 10 ccm der zu 
prüfenden Kultur fügt man 5 ccm der Stammlösung A (Paradimethyl- 
amidobenzaldehyd 4, Alkohol (96 Proz.) 380, konz. Salzsäure SO), 
danach 5 ccm der Stammlösung B (Kaliumpersulfat in gesättigter 
wässeriger Lösung), mischt und schüttelt. Bei Gegenwart von Indol 
tritt sofort oder spätestens innerhalb 5 Minuten eine prachtvolle 
Rotfärbung auf. Durch Amylalkohol kann man den entstehenden 
Farbstoff ausschütteln. Nach den Feststellungen zahlreicher Autoren 
(HAENEN, BÖHME, MARSHALL, \LÖSENER, PRÖSCHER, HILGERMANN, 
E. GrossonInI, BURRI & ANDREJEW) ist das EnrLichsche Verfahren 
des Indolnachweises der Kırrasartoschen Methode überlegen. Nur 
KonricHn (a. a. O.), der 808 Stämme mit beiden Verfahren ver- 
gleichend prüfte, vertritt den Standpunkt, daß die Methode Kırasaros 
der Enrrichschen an Schärfe annähernd gleichkommt, wenn man nur 
den Kaliumnitritzusatz vorsichtig abstuft. Dann nämlich reagierten 
492 Stämme positiv, und nach der Enruichschen Vorschrift 496 
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Stämme, die Befunde deckten sich also mit Ausnahme von 
4 Stämmen. 

Mae man nun die Krrasarosche oder EnrticHsche Indolprobe 
anstellen, ihr positiver Ausfall ist für die Zugehörigkeit zur Coli- 
sruppe keineswegs charakteristisch. EscH£ricH zwar beschrieb seiner- 
zeit den Colibacillus als einen typischen Indolbildner. Auch LEMBKE 
hielt noch die Indolbildung durch Bact. coli für ein so konstantes 
Artmerkmal, daß er diejenigen Colistämme, denen keine Indolbildung 
zukam, in die Gruppe des Bact. coli anindolicum einreihte. Indes kann 
es gegenwärtig keinem Zweifel mehr unterliegen, daß auch die Indol- 
bildung keineswegs zu den obligaten Eigenschaften der Coligruppe 
serechnet werden darf. So stellte neuerdings KonrıcH (a. a. O.) 
fest, daß unter 2079 Colistämmen 1042 = 50,6 Proz. positive Indol- 
reaktion aufwiesen, während 1037 Colikulturen = 49,4 Proz. sie ver- 
missen ließen. Die Indolbildung ist demnach nicht mehr als ein 
charakteristisches Artmerkmal der Coligruppe zu betrachten. 


b) Phenol-, Tryptophan-, Kreatinin-, Ammoniak- und 
Wasserstoffbildung. 


Bei dem Abbau des Peptons und anderer ähnlicher Abbaupro- 
dukte des Eiweiß bildet Bact. coli geringe Mengen oder nur Spuren 
von Phenol (van ERMENGEM & VAN LAER, LÖSENER, BLUMENTHAL, 
TıssıerR & MARTELLY, LEHMANN & NEUMANN) Hingegen fand Lr- 
WANDOWSKI in Colikulturen kein Phenol auf. Die von ERDMANN & 
WINTERNITz angegebene Tryptophanreaktion prüften BURRI & ANDER- 
sew. Nach Ansäuerung mit Essigwasser und Zusatz von Chlor- oder 
Bromwasser erhielten sie bei 12 Colikulturen, die nicht Indol bil- 
deten, den charakteristischen, violettroten Farbstoff. Hingegen waren 
6 Stämme, die keine Tryptophanreaktion aufwiesen, Indolbildner. 
Kreatininbildung durch Bact. coli wurde zuerst von ZınNno festge- 
stellt. Neuerdings konnten BURRI & ANDREJEW, die sich zum Nach- 
weis des Kreatinins der von Nına ANnTonorF angegebenen Methode 
bedienten, das Auftreten von Kreatinin in Colikulturen bestätigen. 
Während aber die Indol- und Tryptophanreaktion sich gegenseitig 
ausschlossen, gingen hier Kreatinin- und Indolbildung einander 
parallel. 

Kurz gestreift wurde bereits die Bildungsweise von Ammoniak 
durch Bact. coli. Wie erörtert, demonstrierte EscHErıcH das Auf- 
treten von Ammoniak auf Kartoffelkulturen, indem ein nahe ge- 
haltener, mit Salzsäure befeuchteter Glasstab Salmiakbildung hervor- 
rief. Nach Praunnter entsteht hier Ammoniak aus Eiweißderivaten 
oder aus den Amidosäuren und Amiden der Kartoffel. So spaltet 
z. B. der Colibacillus aus Pepton sicc. Witte 6 Proz. Ammoniak ab. 
Hingegen werden native Eiweißkörper, wie PFAUNDLER und Dirv- 
DONNn& und schließlich auch RETTGER zeigten, vom Bact. coli nicht 
angegriffen. Leichter indes wird Leim (Knochenmehl) zersetzt (Sro- 
KLasa). Die Fähigkeit, Ammoniak aus Eiweißderivaten zu bilden, 
teilt das Bact. coli mit vielen anderen Bakterien, sie unterscheiden 
sich voneinander nur durch die Intensität dieser Umsetzung. ‘Wie 
BERGHAUS in quantitativen Versuchen feststellte, ist die Ammoniak- 
bildung durch Bact. coli relativ gering. So betrug die Gesamtleistung 
der NH,-Abspaltung aus 50 ccm Kulturflüssigkeit in der ersten 
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Woche +8,9 mg N, in der zweiten Woche +1,62 mg, in der dritten 
Woche +5,82 mg und in der vierten Woche +11,76 mg N. 


Schließlich kommt noch von den Endprodukten der Zersetzung 
eiweißartiger Stoffe durch den Colibacillus Schwefelwasserstoff in 
Betracht. Nach Morrıs tritt bei Bact. coli die nicht sehr starke 
H,S-Bildung nach 2 Tagen auf. Zum Nachweis empfiehlt Morrıs 
Bleiagar (1 g Bleizucker zu 1 Liter Nähragar), der im allgemeinen 
die Schwefelwasserstoffbildung leichter anzeigt, als das Einhängen 
von Bleipapier in Bouillonkölbchen (nach Perkı & Maassen). Auch 
die von STAGNITTA-BALISTRERI angegebene Violettfärbung des Nitro- 
prussidnatrium enthaltenden Nährbodens ist eine zuverlässige Me- 
thode. Allein eine diagnostische Bedeutung kommt dem Nachweis von 
Schwefelwasserstoff nicht zu, ebenso wenig auch Merkaptan, dem 
BLUMENTHAL bei Züchtung des Colibacillus in Peptonwasser begegnete. 
Dies gilt auch für die weiteren Zersetzungsprodukte des Pepton, die 
Bernsteinsäure, Valerian- und Capronsäure, die der gleiche Autor 
in Colikulturen nachwies. 


Zusammenfassend sei betont, dab keines der in diesem Abschnitt 
abgehandelten Stoffwechselprodukte nur dem Bact. coli eigentümlich 
ist, und somit fehlt die Möglichkeit, sie als charakteristische Art- 
merkmale aufzufassen. 


8. Die Reduktion von Farbstoffen durch Bact. coli. 


Der Stoffwechsel des Bact. coli löst ansehnliche Reduktions- 
wirkungen aus. Wie bei allen Bakterien wird man auch bei Bact. 
coli diese Erscheinung auf die Tätigkeit bakterieller Enzyme, der 
Reduktasen, zurückführen müssen (Kruse, KRAMER). Sehr schön 
lassen sich die Reduktionswirkungen des Bact. coli auf dem von 
W. H. Schutze benutzten Farbstoffnährboden demonstrieren, auf 
dem gemäß den Angaben von PauL EnHrricH durch Reduktion einer 
Mischung von «-Naphthol und p-Nitrosodimethylanilin innerhalb 
weniger Minuten nach Ausstrich des Bakterienmaterials ein blauer 
Farbstoff gebildet wird. Während dieser Beobachtung nur theore- 
tisches Interesse zukommt, hat die Fähigkeit des Bact. coli, Farbstoffe 
in ihre farblosen Leukobasen überzuführen, eine besondere praktische 
Bedeutung erlangt. Vor allem waren es hier die Arbeiten von Casse- 
DEBAT, HoLz, Fr. MÜLLER, ROTHBERGER, ALFRED WoLrr und BucH- 
HoLz, die auf Grund des Reduktionsvermögens eine Differential- 
diagnose innerhalb der Typhus-Coligruppe anstrebten. Dem Colibacillus 
kommt nämlich die Fähigkeit zu, zahlreiche Farbstoffe unter Re- 
duktion zu entfärben, so z. B. Lackmus, Rosolsäure, Indigblau, Thionin, 
Methylenblau, Toluidinblau, Methylviolett, Safranin, Vesuvin, Orseille, 
Orcein, Neutralrot, Malachitgrün, Brillant- und Smaragdgrün (siehe 
unten). Bei Berührung mit Luft stellt sich in der Regel die Farbe 
wieder her. Das Leukoprodukt entsteht hier aus dem Farbstoff durch 
Eintreten von Wasserstoffatomen, die bei Zutritt des Luftsauerstoffs 
wieder entfernt werden (Krusz, a. a. O., S. 477). Nicht zu ver- 
wechseln mit dieser Reduktionswirkung ist die Absorption der Farbe 
seitens der lebenden Bacillen, ein Vorgang, auf den neuerdings 
E. SIGXoRELLI zutreffend hingewiesen hat. Seine Beobachtung, daß 
die von Coli- (und Cholera-) Bacillen hervorgerufene Entfärbung von 
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Dahlia, Erythrosin und Safranin nicht auf Reduktion des Farbstoffs, 
sondern auf dessen Aufnahme in den Bacillenleib beruht, macht es 
sogar wahrscheinlich, daß manche der früher als Reduktasenwirkung 
aufgefaßten Entfärbungserscheinungen auf physikalische Kräfte 
zurückgehen. 

Die Reduktion von Farbstoffen stellt eine allen Mikroorganismen 
gemeinsame Eigenschaft dar. Wenn nun auch bei den einzelnen 
Bakterienarten die Reduktionskraft sich verschieden verhält und, 
dank der einwandfreien Methodik von WICHERN, eine vergleichende 
quantitative Bestimmung der Reduktionsgröße möglich ist, so haben 
doch diese quantitativen Bestimmungen des Reduktionsvermögens ihrer 
Umständlichkeit wegen für die Differentialdiagnose nahestehender 
Arten keine praktische Anwendung gefunden. 


Eine einfache und zweckmäßige Unterscheidung gewährt indes 
die elektive Reduktionskraft der Bakterien gegenüber den einzelnen 
Farbstoffen (F. MÜLLER, ALFRED WorLrr). So ist im allgemeinen 
das Bact. coli gegenüber dem Typhusbaeillus durch stärkere redu- 
zierende Eigenschaften ausgezeichnet (LuUNkEwIcz, ferner DIEUDONNE). 
Trotzdem reduziert z. B. der Typhusbacillus Orcein rascher als der 
Colibacillus (A. WoLFF). 


Unter den Farbstoffen, die Bact. coli in besonderem Maße redu- 
ziert, hat vor allem das von ROoTHBERGER empfohlene Neutralrot 
(Toluylenrot) für diagnostische Zwecke vielfältige Anwendung ge- 
funden. ROTHBERGER ging so vor, daß er 3—4 Tropfen einer ge- 
sättigten, wässerigen Neutralrotlösung in je 100 ccm Gelatine bzw. 
Agar einbrachte. Diesen dunkelroten Nährboden entfärbte Bact. coli 
unter grünlich-gelber Fluoreszenzerscheinung. Eine zweckmäßige 
Modifikation brachten SCHEFFLER, der einen Zusatz von 0,5 Proz. 
Traubenzucker empfahl, sowie OLDEXor, der zur Herstellung des 
0,3-proz. Agars, statt Fleischwassers, Liesiss Fleischextrakt benutzte. 
Wie BucHHoLtz zeigte, ist insbesondere dieser 0,3—0,5-proz., überaus 
weiche Agar vorzüglich geeignet, die Reduktion von Farbstoffen zur 
Erscheinung zu bringen. Das gleiche gilt auch für die Kenntlich- 
machung des Gärungsvermögens. Vergärung und Reduktion lassen 
sich somit am leichtesten nebeneinander demonstrieren, wenn man 
nach dem Vorgang von ÖLDEKoP einen 0,3-proz. Agar verwendet, 
der neben Neutralrot 0,5 Proz. Traubenzucker enthält. Die von Burik 
gemachten Einwände, Fleischextrakt sowie Traubenzucker hemmten 
den Farbenumschlag, bestehen nach den Erfahrungen von KonrIcH 
(a. a. OÖ. S. 31) und unseren eigenen Erfahrungen nicht zu Recht. 
Die Geschwindigkeit der Zerlegung des Neutralrots durch Bact. coli 
ist abhängig sowohl von der Einsaatmenge wie von der Züchtungs- 
temperatur. Impfung mit reichlichem Bakterienmaterial (ROTHBERGER) 
sowie eine Temperatur von 46° begünstigen die Reduktion (KoNRIcH). 
Züchtet man bei 37°, so En die Zerlegung des Farbstoffs in der 
Regel innerhalb 1—3 Tagen, in Ausnahmefällen sogar nach 5 Tagen 
erst auf (Koxricm). Viel’ rare wurde die Frage, ob die Zerlegung 
des Neutralrots eine obligate Eigenschaft der Coligruppe darstellt. 
Mit ROSENBERGER, BuxTon, IRons, SAVAGE, GAGE & PHELPS, GALLIA, 
3URK, BURRI & DüÜGGELI, LANGE, KONRICH, JAFFE u. a. sind wir der 
Meinung, daß in der Re ‚gel die der Gruppe des Bact. coli angehörenden 
Bakterienarten Neut ralrot zerlegen. Indes geht es nicht an, allein 
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aus dem Mangel dieser Eigenschaft die Zugehörigkeit zur Coligruppe 
abzuerkennen. Der Reduktion des Neutralrots kommt somit keine 
ausschlaggebende diagnostische Bedeutung zu. 


9. Die Hämolyse durch Bact. coli. 


Die von SCHoTTMÜLLER erzielten Erfolge, eine Einteilung der 
Streptokokkenarten auf Grund ihrer hämolytischen Eigenschaften 
herbeizuführen, forderten dazu auf, auch innerhalb der Coligruppe ein 
gleiches Verfahren einzuschlagen. H. Kayser untersuchte nach dem 
Vorgang von M. NEISSER & WecHsBerc die Hämolysinbildung 
flüssiger Kulturen und stellte fest, daß mindestens 2—4-tägige 
Bouillonkulturen und -filtrate des Bact. coli, die er in abgestuften 
Mengen defibriniertem Blut zusetzte, die Fähigkeit besaßen, ins- 
besondere die Erythrocyten des Hundes aufzulösen, in geringerem 
Grade auch die vom Pferd, Rind und Kaninchen. Hingegen konnte 
bei den roten Blutkörperchen von Mensch, Meerschweinchen, Schaf, 
Schwein, Taube und Gans nur eine sehr schwache oder überhaupt 
keine Auflösung beobachtet werden. Das Colihämolysin erwies sich 
als hitzebeständig. Daß es sich hier im wesentlichen um echte, hä- 
molytische Gifte handelte, konnte durch Herstellung eines spezifi- 
schen Antitoxins, des Antilysins, dargetan werden. Ferner ließ sich 
entsprechend der Versuchsanordnung von MADSEN sowie von NEISSER 
& WECHSBERG zeigen, dab das Colihämolysin aus einer haptophoren, 
bei 0° wirksamen, und einer toxophoren Gruppe besteht. In An- 
betracht seiner Hitzebeständigkeit ist allerdings anzunehmen, daß 
auch einfache Stoffwechselprodukte, wie z. B. Ammoniak, bei dem 
Zustandekommen der Hämolyse durch Oolibakterien mitwirken (Kruse). 
Pkısram ging bei seinen Untersuchungen über Hämolyse von festen 
Nährböden aus, und zwar gab er 1/,—1 ccm Kaninchenblut zu 10 ccm 
auf 42° abgekühlten Agar. Dann beobachtete er, daß bei Züchtung 
von Colibacillen auf diesem Blutagar meist innerhalb 24 Stunden die 
Platte durchsichtig und lackfarben wurde. Bei einigen Colistämmen 
stellte sich in der Umgebung dichter Kolonien Aufhellung ein, Hof- 
bildung mit Verschwinden des Farbstoffs hingegen blieb aus. Auch 
MANDELBAUM, der zu 5 ccm Agar 2 ccm Menschenblut fügte, sah 
eine Veränderung des Blutfarbstoffs durch Colibakterien. Die unter- 
suchten Colistämme veranlaßten innerhalb 24 Stunden eine blauviolette 
oder grünlichgelbe Verfärbung der Blutkörperchen, die unmittelbar 
unter der Kolonie lagen. Weiterhin untersuchte Burk eingehend 
das Verhalten des Bact. coli auf Ziegenblutagar, der aus 10 Teilen 
Nähragar und einem Teil Ziegenblut bestand. Unter 139 Colistämmen 
fanden sich 8, die schon nach 14-stündigem Aufenthalt bei 36° um 
den Impfstrich herum einen hellen, farblosen, scharf begrenzten Hof 
aufwiesen. Wurden aber diese 3 Stämme in defibriniertes Ziegenblut 
enthaltender Bouillon gezüchtet, so nahm die Kulturflüssigkeit eine 
intensiv rote Lackfarbe an, wurde aber nicht farblos. In ihrem son- 
stigen morphologischen und biologischen Verhalten ließen die blut- 
lösenden Stämme keine Uebereinstimmung erkennen. Eine ähnliche 
Beobachtung machte Srtövesanpt, der aus Lumbalflüssigkeit einen 
blutlösenden Colistamm züchtete. Hingegen legten Much & ScHoTT- 
MÜLLER der Hämolyse eine für die Gruppierung ausschlaggebende 
Bedeutung bei. Die Autoren züchteten bei einem an Gastroenteritis 
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Erkrankten einen Colistamm, der auf Blutagar einen Resorptionshof 
bildete. Auf Grund dieses Einzelbefundes nannten sie dieses Stäbchen 
Bact. coli hämolyticum. Diesem Versuche, das bei den Streptokokken 
bewährte Prinzip auch innerhalb der Coligruppe zur Durchführung zu 
bringen, trat Tr. Scumipt entgegen. Der Autor, der sich des Ziegen- 
blutagars bediente, stellte für die hämoly sierenden Coliarten 3 Typen 
oder Stufenfolgen der hämolytischen Wirkung auf: 1) Kolonien mit 
hellem, klar durchsichtigem Hof, 2) solche mit weniger durchschei- 
nendem Saum, 3) diejenigen, bei denen der Blutfarbstoff nur ünter 
der Kolonie mehr oder minder verändert wurde. Diese drei Typen 
fanden sich nun in den Faeces sowie in Urin von Kranken und Ge- 
sunden recht häufig vor. So wurden hämolysierende Colibakterien in 
50 von 73 zur Untersuchung auf Typhus eingesandten Faecesproben 
sowie llmal unter 17 Proben bei Gesunden angetroffen. Im Darm- 
inhalt Gesunder konnten somit hämolysierende Colibacillen fast so 
oft nachgewiesen werden, wie im erkrankten Darm. In den nämlichen 
Faeces ferner waren in der Regel hämolysierende und nicht hämo- 
Iysierende Colikolonien nebeneinander vorhanden. Auch wiederholte 
Untersuchungen der Faeces bei Gesunden ergaben beständigen Wechsel 
sowohl zwischen den drei verschiedenen Typen wie auch zwischen 
nicht hämolytischen und hämolytischen Colibakterien. Von besonderem 
Interesse ist weiterhin die Tatsache, daß auch bei künstlicher Fort- 
züchtung die hämolysierende Fähigkeit der einzelnen Stämme all- 
mählich abnahm, bisweilen sogar verschwand. Ebenso wie Kayser 
sowie BLUMENTHAL & Hamm stellte übrigens Tr#. ScHhMipr fest, daß 
im Tierversuch (Meerschweinchen) hämolytische Colibacillen die nicht. 
hämolytischen an Virulenz kaum übertrafen. Ob auch für den Men- 
schen das gleiche gilt, bleibe dahingestellt. Schließlich ging noch 
Tr. Scumipr der Frage nach, ob Hämolyse bewirkende Colistämme in 
ihrem sonstigen kulturellen Verhalten, insbesondere gegenüber Kohle- 
hydraten, übereinstimmten. Es zeigte sich, daß die biologischen Eigen- 
schaften der hämolytischen Colibakterien weit auseinander gingen. 
Danach erscheint es unmöglich, die hämolytische Fähigkeit der Stämme 
als Unterscheidungsmerkmal festzulegen. Mit diesem Ergebnis stimmen 
auch die neuerlichen Befunde von DirttHorn & LUuERSsENn, ferner 
SCHUSTER, die übrigens nur selten hämolytischen Colistämmen be- 
gegneten, sowie von ‚JAFFE gut überein. Unter 97 Colistämmen er- 
mittelte Jarr& nur 9, die auf 5 Proz. Hammelblutagar mehr oder 
weniger stark hämolytisch wirkten, in ihrem sonstigen Verhalten aber 
voneinander abwichen. Wenn nun auch, wie wir sahen, die Hämolyse 
ein inkonstantes Artmerkmal der Coligruppe darstellt, so erscheint es 
doch vorderhand notwendig, insbesondere dem hämolytischen Ver- 
mögen der für den Menschen pathogenen Coliarten besondere Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden. 


III. Das serologische Verhalten des Bact. coli commune. 


1. Die Agglutination durch homologe Immunsera. 


Die bewährte Regel, daß die eine Einheit bildenden Bakterienarten 
auch durch die Agzlutination als zusammengehörig erkannt werden, 
erfährt bei der Colig ruppe eine Ausnahme. Vielmehr ist festzustellen, 
daß dieses sonst so brauchbare diagnostische Hilfsmittel zur Iden- 
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tifizierung der verschiedenen Colistämme vollkommen versagt. Wie 
bereits GRUBER, der Entdecker des Agglutinationsphänomens, 1896 
ermittelte, gelingt es zwar, bei Meerschweinchen nach intraperitonealer 
Einspritzung abgetöteter Colibacillen gegenüber dem injizierten Coli- 
stamm Agglutinine zu erzeugen. Allein dieses mit dem homologen 
Stamnı erzielte spezifische Agglutinationsvermögen umfaßt keineswegs 
sämtliche übrigen, heterologen, in die Coligruppe einzubeziehenden 
Bakterienarten. Schon DurHam beobachtete, daß ein den homologen 
Colistamm agglutinierendes Serum auf andere Colistämme gar nicht 
oder nur sehr gering einwirkte.. Wohl jeder einzelne Colistamm 
zeigt hinsichtlich seiner Agglutinabilität individuelle Züge, die 
durch gewisse Abweichungen der agglutininbildenden und -bindenden 
Stoffe des Bakterienleibs, der Rezeptoren im Sinne EHRrLıcHs, be- 
dingt werden. So erwies PFAUNDLER, daß ein Serum, das durch 
Immunisierung eines Tieres mit einem Colistamm von Person A 
erhalten worden war, auch die übrigen Coliarten der Person A 
wenigstens zum größten Teile agglutinierte, jedoch nicht die Coli- 
bacillen fremder Personen. Von Einfluß auf die Agglutininbildung 
erweist sich übrigens auch der das Serum liefernde Tierkörper. 
So beobachtete A. Wassermann, daß mit dem gleichen Colistamm 
vorbehandelte Kaninchen, Meerschweinchen und Tauben ein Serum 
lieferten, das auf verschiedene Colistämme keineswegs gleichartig 
einwirkte. 

Das sorgfältige Studium der Coliagglutinine, an dem sich ins- 
besondere v. D. VELDE, WıIDaL & NOoBECoURT, AcHARD & BENSAUDE, 
BENSAUDE, PFAUNDLER, SIDNEY Worr, H. L. Smrta, RopDET, JAaTTa, 
ROTHBERGER, RADZIEVSKY, CaNny, BRuns & Kayser, ZUPNIK, PORCILE, 
W. H. Park, E. Mayer u. a. beteiligten, führte zu dem überein- 
stimmenden Ergebnis, daß die nähere und entferntere Verwandtschaft 
zu dem jeweils agglutininbildenden Stamme für den Ausfall der Serum- 
reaktion entscheidend ist. Die Zugehörigkeit zur Coligruppe kann 
wohl auf Grund eines positiven Agglutinationsbefundes behauptet, bei 
negativem Resultat jedoch nicht ohne weiteres ausgeschlossen werden. Die 
schon von EscHERIcH aufgestellte Hypothese, daß die Anpassung der 
infizierenden Colistämme an den Organismus geradezu persönliche Coli- 
rassen hervorgehen läßt, fand durch die Ergebnisse des Agglutinations- 
verfahrens volle Bestätigung (PFAUNDLER, WOLF, SMITH, JATTA, 
Cany, K. Torsura, L. JEHLE). So findet man im nämlichen Darm- 
inhalt Colistämme, die sich durch Agglutination wesentlich von- 
einander unterscheiden (SMITH, RADZIEVSKY, JaTTA, Torsuka). Diese 
Colivarietäten des Darms unterliegen bereits unter physiologischen 
Bedingungen einem steten Wechsel (RanzıEvsky, Torstka). Die 
gleiche Herkunft bedingt also nicht gleiches agglutinatorisches Ver- 
halten. Nur bei natürlich ernährten Säuglingen scheint die Colirasse 
des Darms das nämliche Agglutinationsvermögen aufzuweisen (SMITH). 
Aus alledem ergibt sich das praktisch wichtige Resultat, daß keine 
Aussicht besteht, eine Identifizierung der zur Gesamtgruppe des 
Bact. coli gehörenden Stämme mit Hilfe der Agglutination zu er- 
reichen. Denn ein Coliimmunserum agglutiniert zwar den homologen 
Stamm, nicht aber alle Vertreter der Gruppe; seinem Einfluß sind, 
abgesehen von dem homologen Stamm, lediglich die Nächstverwandten 
unterworfen. Allerdings ist hier die Gleichheit oder Aehnlichkeit 
im kulturellen Verhalten durchaus nicht maßgebend. Es werden näm- 
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lich nicht selten Stämme, die in ihren sonstigen Lebenseigenschaften 
eine völlige Uebereinstimmung aufweisen, von verschiedenen Immun- 
seris ganz ungleichmäßig beeinflußt (Burk). Bisweilen agglutiniert 
andererseits ein Immunserum eine Anzahl von kulturell verschieden- 
artigen Colistämmen (DurHam). Coli-Immunsera wirken eben in der 
Regel nur auf den homologen Stamm, schwächer oder gar nicht auf 
heterologe Stämme (A. WassERMANN, TOoTSUKA, C. KLIENEBERGER, 
Burk, S. Amıkapzısı, K. ALTMAnN & A. RautH, W. GÄTHGENS). So 
gibt z. B. Burk an, daß von einem Coli-Immunserum mit dem End- 
titer 1:5000 von 139 Colistämmen nur einer 1:1000, 6 andere höch- 
stens 1:100 reagierten. Bei den übrigen Stämmen aber blieb jede 
Agglutination aus. Eine scharfe Abgrenzung von Untergruppen auf 
Grund gleicher biologischer und serologischer Eigenschaften ist dem- 
nach ausgeschlossen. Auch die Versuche von ROTHBERGER, die patho- 
genen und harmlosen Colibakterien durch Agglutination zu sondern, 
sind ergebnislos verlaufen. Weder wurden die aus pathologischen 
Sekreten gezüchteten Colistämme, noch auch die Colibakterien des nor- 
malen Darms einheitlich beeinflußt. Nur insofern zeigte sich ein ge- 
wisser Unterschied, als virulente Colistämme mehr Agglutinine bilden, 
als schwächer virulente, doch ist diese Beobachtung umstritten (vgl. 
A. pr Donna). Schließlich sei noch erwähnt, daß polyvalente Sera, 
die durch Einspritzung verschiedener Colistämme (oder auch durch 
Mischung verschiedener Immunsera) hergestellt wurden, keineswegs 
auf sämtliche Colivarietäten agglutinierend wirkten (M. A. RopET, 
ROTHBERGER). Es erscheint sonach vorderhand zwecklos, die Aggluti- 
nationsmethode zur Feststellung der Coligruppe anzuwenden. 


Anhangsweise soll hier noch die Säureagglutination kurz erörtert, 
werden, obschon letztere keineswegs als serologische Methode aufzu- 
fassen ist. Von L. MiıcHAELıs rühren die ersten Versuche her, die 
von ihm in die bakteriologische Technik eingeführte Säureagglutination 
auch der Erkennung der Typhus-Coligruppe dienstbar zu machen. Wie 
alle amphoteren Stoffe werden Bakteriensuspensionen nach Zusatz 
von Säure bei einer ganz bestimmten Konzentration der Wasserstoff- 
Ionen ausgeflockt. Da dieses Fällungsoptimum für jede Bakterienart 
eine charakteristische und konstante Größe darzustellen scheint, 
konnte daran gedacht werden, auch innerhalb der Coligruppe die Säure- 
agglutination zu diagnostischen Zwecken anzuwenden. Zur Anstellung 
der Reaktion benutzt man nach dem Vorgang von L. MICHAELIS ver- 
schiedene Säuregemische von Normalnatronlauge und Normalessigsäure, 
sowie Aufschwemmungen von Colikulturen in destilliertem Wasser. 
Zu je 1 cem dieser genau abgestuften Säuregemische gibt man je 3 ccm 
Bakterienaufschwemmung, stellt die Röhrchen für eine Stunde in den 
Brutschrank und sieht zu, wann die Agglutination beginnt. Alsdann 
beobachtet man die Röhrchen noch etwa 1 Stunde bei Zimmertempe- 
ratur. Während L. MicHaAzLis (a. a. O.) sowie M. BenıAscH an- 
geben, daß Bact. coli überhaupt nicht durch Säure agglutiniert werde, 
fand R. Jarr£, daß unter 41 untersuchten Colistämmen 28 mit dem 
Säuregemisch keine Ausflockung aufwiesen, 13 Stämme hingegen deut- 
liche Säureagglutination zeigten. Gerade die atypischen Vertreter der 
Coligruppe waren so nicht sicher zu identifizieren. Die Säureagglu- 
tination liefert also, soweit nach den spärlichen bisher vorliegenden 
Untersuchungsergebnissen ein Urteil möglich ist, keine für die Ab- 
grenzung der Coligsruppe verwertbaren Resultate. 
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2. Die Mitagglutination bzw. Paragglutination durch 
heterologe Immunsera. 


Die agglutinogene Substanz weist bei den einzelnen Bakterienarten 
bisweilen gemeinsame Teilbestandteile auf. Dann lösen heterologe 
Immunsera Mitagglutination aus. A. Wassermann unterscheidet das 
Hauptagglutinin und zahlreiche Partialagglutinine. Das Hauptagglu- 
tinin tritt allein im Immunserum auf, wenn die der Immunisierung 
dienende Bakterienart mit den auf Agglutination geprüften Stämmen 
keine gemeinsamen Gruppen aufweist; sind aber solche vorhanden, 
so entstehen Partialagglutininee Agglutinieren heterologe Immun- 
sera in hohen Verdünnungen, so handelt es sich um Paragglutination 
(Kunn, GILDEMEISTER & WOoITHE), in niedrigen Verdünnungen, um 
Mitagglutination. Gerade innerhalb der Coligruppe ist die Mitagglu- 
tination bzw. Paragglutination durch heterologe Immunsera kein ganz 
seltenes Ereignis. Besondere Aufmerksamkeit erregte von vornherein 
das Verhalten der künstlichen Typhusimmunsera gegenüber Colibak- 
terien. Anfangs zwar ließen die Tierversuche von OrLowskı sowie 
von Fopor & RıcLer keine wesentliche Beeinflussung von Coli- 
bakterien durch Typhusimmunsera erkennen. Die Beobachtungen von 
VAN DE VELDE, L. Bfco, STERNBERG, MAURO JATTA, M. A. Roner, 
A. CAsTELLANI, Zupnik, PorcıLe, Ep. MÜLeR, Busson, LENTzZ, Con- 
RADI, R. JAFF&E, DITTHORN & NEUMARK machten es indes zur Ge- 
wißheit, daß Typhusimmunsera einzelne Colistämme selbst in hohen 
Verdünnungen agglutinierten. So züchtete zZ. B. STERNBERG aus 
Wasser einen coliähnlichen Stamm, der von einem Typhusimmunserum 
(Endtiter 1:10000) noch bis 1:1000 agglutiniert wurde, En. MÜLLER 
aus den Faeces eines Typhuskranken einen Colistamm, den Typhus- 
Immunserum (Endtiter 1:20000) 1:3200 agglutinierte. DrrTHoRN 
& Neumark fanden Colistämme, die bis 1:2000 von Typhusimmun- 
serum (Endtiter 1:10000) spezifisch beeinflußbar waren. Bei wei- 
terer Fortzüchtung solcher Stämme verschwindet übrigens in der Regel 
ihre Agglutinationsfähigkeit mit Typhusimmunserum. Wenn auch nach 
den eingehenden Untersuchungen von Ep. MÜLLER durch Typhus- 
immunsera leicht beeinflußbare Colistämme häufiger bei typhusinfi- 
zierten Personen als bei gesunden aufgefunden werden, so lassen doch 
die Befunde von DITTHoORN & NEUMARK keinen Zweifel, daß sich aus 
Krankheitsfällen Colistämme züchten lassen, die nur mit heterologen, 
mit dem Krankheitserreger in keinem Zusammenhang stehenden 
Immunseris reagieren. Neben der Agglutination von Colistämmen 
durch Typhusimmunsera gelangten neuerdings auch Paragglutinationen 
durch andere heterologe Immunsera zur Kenntnis. Ihren Ausgang 
nahmen diese Untersuchungen von den interessanten Befunden von 
KtvHns, GILDEMEISTER & WoITHE, die zuerst bei Irrenruhr Paragglu- 
tination von Colibakterien feststellten. Wir erwähnen hier nur die 
Beeinflussung von Colibacillen durch Choleraimmunserum (Endtiter 
20000) bis zu 1:1600 (Ep. Mürrer), durch Ruhrimmunsera bis zu 
deren Endtiter (KuHn, GILDEMEISTER & WOoITHE), durch Paratyphus- 
A-Sera (ScHöne, ferner DiTrHorRn & NEUMARK, R. Jarr£). In den 
meisten Fällen erreichen paragglutinable Colistämme keineswegs den 
Endtiter des heterologen Immunserums, so daß in der Regel schon auf 
Grund des agglutinatorischen Verhaltens ein diagnostischer Irrtum 
vermieden werden kann. Immerhin scheint es geboten, der Mitagglu- 
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tination bzw. Paragglutination von Colistämmen weitere Aufmerksam- 
keit zuzuwenden. 


3. Sonstige serologische Methoden. 


a) Spezifische Bakteriolyse und spezifische 
Immunität. 


Die von R. PrEırrer entdeckte, auf spezifischer Bakteriolyse 
beruhende Serumreaktion ist auch innerhalb der Coligruppe in Aus- 
nahmefällen diagnostisch anwendbar. Ein typischer Zerfall der Coli- 
bacillen in Granula tritt auf, wenn man zu gleicher Zeit Colibacillen 
und homologes Coliimmunserum in die Bauchhöhle eines Meerschwein- 
chens einspritzt. Wie besonders A. RanzıEvsky hervorhebt, tritt nach 
intraperitonealer Injektion eines solchen Gemisches schon nach 10 
Minuten eine rasche Deformation der Colikeime und ein Zerfall in 
Granula auf. Ausgedehntere Versuche darüber, inwieweit die PFEIF- 
rersche Reaktion mit einem beliebigen Coliimmunserum geeignet ist, 
nahe verwandte Stämme als zusammengehörig festzustellen, liegen 
bisher nicht vor. Eine allgemeinere praktische Anwendung dieser 
Methodik verbietet übrigens deren Umständlichkeit. Im Reagenzglas 
aber ist die Prerrrersche Reaktion nicht möglich, eine Bakteriolyse 
in vitro tritt nicht ein (Kraus & CLAIRMONT). Noch ein zweiter Weg 
bietet sich dar, um die Identifizierung eines Colistammes mittels einer 
Immunitätsreaktion zu ermöglichen. E. Neısser fand nämlich, dab 
weiße Mäuse, die durch vorangegangene Einspritzungen von Typhus- 
kultur gegen die 10—20-fache tödliche Dosis von Typhusbacillen im- 
munisiert waren, gegenüber der 2—3-fachen tödlichen Dosis von Coli- 
bacillen keinen sicheren Schutz erworben hatten. Ebenso zeigten 
LörrLEer & Aper, daß nach Vorbehandlung von Hunden mit steigenden 
Dosen virulenter Typhus- bzw. Colikulturen in deren Blutserum spe- 
zifische Schutzstoffe nur gegenüber der eingespritzten Bakterienart. 
auftreten. Es ist danach wohl möglich, praktisch jedoch ausge- 
schlossen, durch den Nachweis spezifischer Schutzkörper die Fest- 
stellung eines Colistammes durchzuführen. 


b) Das Komplementbindungsverfahren. 


Das von Borper & GENnGoU angegebene Komplementbindungsver- 
fahren wurde von den Entdeckern dieser Reaktion bereits zur Fest- 
stellung der Colibacillen herangezogen, und zwar in folgender Kombi- 
nation: Colibacillen + Meerschweinchenimmunserum + Meerschwein- 
chenkomplement + Meerschweinchenhämolysin + Kaninchenblut. Ein- 
gehendere Versuche stellte K. Arrmann über die Anwendbarkeit der 
Komplementbindung innerhalb der Typhus-Coligruppe an, indem er 
sich der Bakterienantiforminextrakte bediente (vgl. ALTMAnN & 
SCcHULTZ). Bei vergleichenden Untersuchungen über das Auftreten 
von agglutinierenden und komplementbindenden Antikörpern im Serum 
mit Colibaeillen immunisierter Kaninchen konnte er einen Antagonis- 
mus zwischen agglutinierendem und komplementbindendem Vermögen 
feststellen. Sera, die stark agglutinierten, zeigten geringe oder über- 
haupt keine Komplementbindung, während Sera, die bis in hohe Ver- 
dünnungen komplementbindende Stoffe enthielten, keine oder nur ge- 
ringe Agglutination aufwiesen. Ob der eine oder andere Antikörper 
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gebildet wurde, hing lediglich von der Eigentümlichkeit des Stammes 
ab. Einheitliche Resultate waren somit nicht zu erzielen. Zu dem 
gleichen Ergebnis gelangte auch S. Amırapzısı, der ebenfalls die 
komplementbindenden Stoffe und ferner auch die Agglutinine und 
anaphylaktischen Reaktionskörper zur Identifizierung des Bact. coli 
ungeeignet fand. Denn eine Reaktion trat mit Sicherheit nur auf, 
wenn zur Gewinnung der Antikörper der homologe Stamm benutzt 
wurde. Es scheint demnach das Komplementbindungsverfahren für 
die Abgrenzung der Coligruppe nicht in Betracht zu kommen. 


IV. Mutationserscheinungen innerhalb der Coligruppe. 


Eingangs ward bereits kurz erwähnt, dab plötzliche Aenderungen 
der biologischen Eigenschaften auch innerhalb der Coligruppe auf- 
treten. Bei der praktischen und theoretischen Bedeutung, die diesen 
erst in neuerer Zeit gemachten Beobachtungen zukommt, soll hierauf 
nun eingegangen werden. Im Jahre 1906 teilten M. NEISSER & 
Massını eigentümliche biochemische Veränderungen bei einem Ooli- 
stamme mit, der aus dem Faeces eines Gastro-Enteritis-Kranken ge- 
züchtet war. Auf Endo-Agar gingen nämlich zunächst farblose Kolo- 
nien auf, wie sie der Typhusbacillus bildet. Auf diesen farblosen 
Kolonien entwickelten sich dann aber vom dritten Tage ab kleine, 
weiße oder meist rote Knötchen. Stach man von einer farblosen 
Kolonie am ersten Tage ab, so entstanden stets lediglich farblose Kolo- 
nien. Wurde jedoch erst am 3. oder 4. Tage weitergeimpft, so kamen 
neben farblosen auch einige intensiv rotgefärbte Kolonien auf. Von 
diesen roten Kolonien waren ganz regelmäßig nur rote Tochterkolo- 
nien zu gewinnen. Die farblosen Kolonien hingegen ließen am 1. Tage 
immer farblose, vom 4. Tage an farblose und intensiv rotgefärbte Kolo- 
nien hervorgehen. Zwei Voraussetzungen mußten erfüllt sein, damit 
die anscheinend neuerworbene Eigenschaft der roten Kolonien, die 
Zersetzung des Milchzuckers unter Säurebildung, in Erscheinung trat: 
ein gewisses Alter der Kolonie und die Anwesenheit von mindestens 
0,1 Proz. Milchzucker im Nährboden. Ein Zusatz von anderen Kohle- 
hydraten zum Nährboden ließ niemals Knötchen entstehen. Da die 
Knötchenbildung plötzlich einsetzte, die erworbene Eigenschaft der 
Milchzuckerzersetzung aber, die Neubildung der Laktose, auch bei 
Weiterzüchtung konstant sich erhielt, so erklärten NrEısser & Massınt 
den Vorgang als Mutation im Sinne von DE Vrızs. Ihren in der „Mu- 
tationsperiode“ befindlichen Stamm nannten die Autoren Bact. coli 
mutabile. 


REINER MÜLLER & Burk bestätigten zuerst die vorerwähnten 
Befunde. Sie züchteten gleichfalls einen mutierenden Colistamm, der 
auf Endoagar neben farblosen Kolonien solche mit roten, knopfartigen 
Erhebungen bildete. Auf v. Drigalski-Conradi-Agar zeichneten sich 
die mutierenden Kolonien durch weiße Knöpfchen aus. Ueber gleiche 
oder ähnliche Beobachtungen berichteten weiterhin R. MÜLLER, 
HÜBENER, SAUERBECK, KOWALENKO, BURRI & DücgELı, Burrı, BÄrtH- 
LEIN, BERNHARDT, SOBERNHEIM & SELIGMANN Sowie JosEPH KLEin. 
Hatten Neisser & Massını bloß auf Milchzuckeragar als Mutation 
gedeutete Erscheinungen wahrgenommen, so konnte R. MÜLLER zuerst 
den Nachweis erbringen, daß auch andere Kohlehydrate, wie Rham- 
nose, Arabinose, Erythrit, Adonit, Duleit und Saccharose, Knöpfchen- 
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bildung hervorriefen. Die theoretische Erklärung der vorerwähnten 
Tatsachen begegnet Schwierigkeiten. Während NEISSER, Massını, BURK, 
R. MüLter sowie BÄRTHLEIN geneigt sind, die beschriebenen Erschei- 
nungen als plötzlich auftretende Mutationen im Sinne von DE VRıEs 
zu erklären, erhoben REICHENBACH, BENEKE, sowie PRINGSHEIM gegen- 
über solcher Auffassung den Einwand, daß hier allmähliche An- 
passung an bestimmte Wachstumsbedingungen vorherrsche. Letzterer 
Deutungsversuch fand insbesondere durch Burkr eine experimentelle 
Stütze. Der Autor beobachtete nämlich, daß ein aus gärendem Grase 
sezüchteter Colistamm keineswegs urplötzlich die Fähigkeit erhielt, 
Rohrzucker zu zersetzen. Vielmehr ließ sich hier ein allmähliches, 
nicht etwa ein sprunghaftes Entstehen der Rohrzuckerzersetzung nach- 
weisen. Das Bact. coli imperfectum wandelte sich nach und nach 
in ein Bact. coli perfectum um. Je älter die flüssige, saccharosehaltige 
Colikultur war, um so kürzerer Zeit bedurfte es, damit die auf Saccha- 
roseagar (Schüttelkultur) übertragenen Keime eine Vergärung des 
Rohrzuckers hervorriefen. So bewirkten zweitägige Flüssigkeitskul- 
turen nach 3 Tagen, dreitägige bereits nach 24 Stunden die Zersetzung 
der Saccharose. Ein solches Gärungsvermögen erwarben übrigens 
sämtliche Individuen einer Kultur, sofern günstige Entwickelungs- 
bedingungen vorhanden waren, und nicht nur einige wenige, wie gemäß 
den Erfahrungen über Mutation in der Pflanzenwelt zu erwarten stand. 
Dies Moment und insbesondere der sukzessive Abbau der Saccharose 
bestimmte Burkı, die Mutationstheorie abzulehnen und anzunehmen, 
daß hier keine neue Eigenschaft erworben, vielmehr nur eine in der 
Anlage vorhandene, aber latente Fähigkeit entwickelt werde. Ein 
solches Verhalten wäre übrigens nicht ohne Analogie. Die tierische 
Zelle reagiert nämlich ganz in gleicher Weise. Wie ABDERHALDEN 
feststellte, ist das Blutserum eines normalen Hundes nicht imstande, 
Rohrzucker zu zersetzen. Spritzt man jedoch dem nämlichen Tiere, 
von dem das Serum stammte, Rohrzucker subkutan oder intravenös 
ein, dann erwirbt das Serum nunmehr die Eigenschaft, Rohrzucker 
zu zerlegen. Erst die Berührung mit Rohrzucker löst sowohl bei der 
tierischen Zelle, wie bei der Bakterienzelle (Bact. coli imperfectum 
Burrr) die Fähigkeit aus, Saccharose zu zersetzen. Daß in der Tat 
Stämme der Typhus-Coligruppe ein neues Gärungsvermögen gegen- 
über einer Zuckerart erwerben können, so bald sie mit eben dieser 
Zuckerart längere Zeit hindurch in Kontakt gebracht werden, beweisen 
die Versuche von F. W. Twort. Mag nun auch bei den von NEISSER 
& Massını zuerst beobachteten Erscheinungen der Begriff der Mu- 
tation nicht ganz der ursprünglichen Definition von DE Vrırs ent- 
sprechen, dennoch dürfte es sich bis zur völligen theoretischen Klä- 
Ins der neuen Befunde empfehlen, an dieser Bezeichnung festzu- 
alten. 


Abgesehen von ihrer theoretischen Bedeutung sind die Mutations- 
erscheinungen in der Coligruppe von erheblichem, praktischem Inter- 
esse. Denn, wie besonders BÄRTHLEIN feststellte, lassen sich mu- 
tierende Colistämme direkt aus dem menschlichen oder tierischen Or- 
ganısmus gewinnen. Die Mutationsvorgänge können demnach auch 
im Körper des Menschen ausgelöst werden. Ihr Auftreten bleibt also 
bei Züchtung von Colistämmen aus dem Se- und Exkreten des Kranken 
wohl zu berücksichtigen. Aus den weiteren Untersuchungen von 
JÄRTHLEIN geht hervor, daß nicht nur bei dem Bact. coli mutabile 
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NeEISsEer-Massını Mutationen sich einstellen, sondern auch in der 
Regel bei dem gewöhnlichen Bact. coli. Diese Eigenschaft teilt 
übrigens die Coligruppe mit den meisten Bakterienarten. Die Mu- 
tationsvorgänge beschränken sich nun nicht auf die bereits erörterten 
Regelwidrigkeiten bei dem Abbau der Kohlehydrate. Vielmehr gehen 
hiermit nicht nur Gestaltsveränderungen der Bakterien und ihrer Kolo- 
nien, sondern auch Abweichungen im kulturellen bzw. serologischen 
Verhalten einher. So finden sich helle, glasige Kolonien mit längeren 
schlanken Stäbchen und trübe, gelbweiße Kolonien, die von kürzeren, 
plumperen Bakterien zusammengesetzt werden (Burk, BÄRTHLEIN). 
Immvnsera, die mit der hellen Mutationsform hergestellt wurden, agglu- 
tinierten bloß die hellen, nicht die trüben Mutationsformen, wäh- 
rend die mit der trüben Varietät gewonnenen agglutinierenden Sera die 
hellen Varietäten stark, die trüben nur schwach beeinflussen. Endlich 
ergaben sich noch in kultureller Hinsicht bemerkenswerte Divergenzen. 
Während die den Milchzucker spaltenden Mutationsstämme auf den 
Differentialnährböden die für Bact. coli charakteristischen Reaktionen 
erkennen ließen, wiesen die Laktose nicht zersetzenden Mutations- 
stämme ein dem Bac. paratyphi B ähnliches Wachstum auf (BÄRrTH- 
LEIN). Nach längerem Aufenthalt bei 37° allerdings trat ein all- 
mählicher Umschwung ein, indem nun die vorher paratyphusähnlich 
wachsenden Varietäten die für Colibakterien sonst charakteristischen 
Reaktionen zeigten. 


Wenn auch vorderhand noch nicht abzusehen ist, ob diese Wand- 
lungsfähigkeit des Bact. coli bei der Diagnose der Colibacillosen zu 
Irrtümern führen kann, immerhin fordert bereits das spärlich vor- 
liegende Material dazu auf, den Mutationsvorgängen bei der Differen- 
tialdiagnose der aus dem Menschen gezüchteten Stämme der Coligruppe 
besondere Beachtung zuteil werden zu lassen. 


V. Verfahren zur Unterscheidung und Züchtung der 
Colibakterien. 


1. Differential-diagnostische Methoden zur Bestimmung 
der Coligruppe. 


In der früheren Zeit, als die kulturellen Verfahren der Differen- 
zierung noch im argen lagen, stellten namhafte französische Autoren 
die Hypothese auf, der Typhusbacillus sei ein Abkömmling der Coli- 
gruppe, im Organismus verwandle sich dieser harmlose Darm- 
bewohner in den Typhuserreger. Erst als neue exakte Methoden auf- 
kamen, die durch sinnfällige Darstellung unterscheidender Merkmale 
eine exakte und sichere Trennung zwischen beiden Bakterienarten 
zuließen, wurde jener die Forschung hemmenden Irrlehre der Boden 
entzogen. Gegenwärtig verfügen wir über zahlreiche Substrate, die 
eine klare Abgrenzung der Coligruppe von nahestehenden pathogenen 
Bakterienarten durchzuführen geeignet sind. Hierbei handelt es sich 
im wesentlichen um eine untrügliche Scheidung der Coligruppe von 
1. der Typhusbacillengruppe, 2. der Paratyphus- und Enteritis-Ba- 
cillengruppe, 3. der Ruhrbacillengruppe. Wesentlich schwieriger er- 
scheint die Aufgabe, die harmlosen in der Milch, den Molkerei- 
produkten, den Nahrungs- und Futtermitteln enthaltenen Milchsäure- 
bakterien von dem typischen Bact. coli abzutrennen. Eine Gruppie- 
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rung dieser Milchsäurebakterien versuchten insbesondere WEIGMANN, 
BEnIErIncK sowie F. Löhunss. Derartige Bestrebungen gehören jedoch 
in das Gebiet der landwirtschaftlich-technologischen Bakteriologie 
und können hier keine Berücksichtigung finden. Von jenen Varietäten 
und Untergruppen des Bact. coli kommen wohl nur Bact. acidi lactici 
(Hürpre) und Bact. lactis aörogenes (EscHErıcH) in Betracht. Die 
Trennungslinien zwischen ihnen erscheinen verwischt. Zwar bemühte 
sich Mac Conkey auf Grund ihres Gärvermögens sie in folgender 
Weise auseinander zu halten: Das typische Bact. coli vergärt Laktose 
und Duleit, aber nicht Saccharose; Bact. acidi lactici vergärt Laktose, 
aber weder Duleit noch Saccharose; Bact. lactis a@rogenes vergärt 
Laktose und Saccharose aber nicht Dulecit. Auch Tu. GRUBER ver- 
suchte die Formen des Bact. acidi lactici und Bact. aörogenes nach 
dem Verhalten gegenüber Kohlehydraten in 4 Untergruppen ein- 
zuordnen. Allein T. W. Tworr erwies die Veränderlichkeit dieser 
Gärtätigkeit. So beobachtete er, daß z. B. ein ursprünglich Rohr- 
zucker nicht zersetzender Stamm von Bact. acidi lactici, der längere 
Wochen auf saccharosehaltigem Nährboden fortgezüchtet wurde, nun- 
mehr Saccharose vergor und demgemäß der Untergruppe des Bact. 
lactis aörogenes zuzuteilen war. Weiterhin konnten Burkr & DücckLı 
zeigen, daß die eben genannten Varietäten auf Grund ihres Verhaltens 
gegenüber Dextrose, Maltose, Laktose und Saccharose nicht sicher 
unterschieden werden können. Aussichtsvoller erschien es diesen 
Autoren, eine Trennung zwischen Bact. acidi lactici und Bact. lactis 
aerogenes unter Berücksichtigung der Gärungsgase durchzuführen. 
Indes auch Burrr & DücceLı sahen sich genötigt, trotz Zuhilfe- 
nahme ihrer Methodik zur Untersuchung der Gärungsgase, Ueber- 
sänge und Zwischenformen zwischen Bact. lactis aerogenes und Bact. 
acidi lactici anzunehmen. Die neuerlichen Befunde von W. FRIEBER 
lassen allerdings vermuten, daß das Gasverhältnis H,:CO, dennoch 
als Unterscheidungsmittel zwischen nahestehenden Arten in Betracht 
kommt, wenn man nur die von ihm aufgedeckte Fehlerquelle — 
die Absorption der Gase durch die Nährflüssigkeit — vermeidet. 
Bis auf weiteres sind wir indes in Uebereinstimmung mit Kruse, 
WiILDE sowie LEHMANN & NEUMANN der Auffassung, daß konstante 
Unterscheidungsmerkmale zwischen Bact. acidi lactici und Bact. lactis 
aerogenes noch nicht auffindbar waren. Eher noch erscheint es 
möglich, zwischen Bact. coli und seiner Untergruppe, Bact. lactis 
aerogenes, der wiederum das Bact. pneumoniae FRIEDLÄNDER *) sehr 
nahe steht, eine Abgrenzung vorzunehmen. Burrı & Dücceuı be- 
tonen neuerdings insbesondere folgende Unterscheidungsmöglichkeiten 
zwischen Bact. coli und Bact. lactis aerogenes: 

Coligruppe: Die Oberflächenkolonien der Gelatineplatte sind 
zarte, graularbene Scheibchen mit grob- bis feinlappigem Rande, die 
bei schwacher Vergrößerung ein Adernetz (Weinblattstruktur) er- 
kennen lassen. Im durchfallenden Licht irisiert die Kolonie bläu- 
lich. Stäbchengröße: 1—3 X 0,75 u. Beweglichkeit: Nur bei einem 
Teil der Stämme, dann mäßig rasche, häufig purzelnde Bewegungen. 
Gasproduktion: Relativ gering, stets wird mehr Wasserstoff als 
Kohlensäure gebildet. 


. .) Bezüglich der Gruppierung des Bact. pneumoniae Friedländer verweisen 
wir insbesondere auf die einschlägigen Veröffentlichungen von WILDE, STRONG, 
P. CLAIRMONT und F. Lönnis. 
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Lactis-Aerogenes-Gruppe: Die Oberflächenkolonien der 
Gelatineplatte sind grauweiße bis weiße fast kreisrunde, mehr oder 
minder erhabene, häufig beinahe halbkuglige Stäbchen von schleimiger 
bis fadenziehender Konsistenz. Stäbchengröße: 1—2 X 0,9—1,2 u. 
Beweglichkeit: fehlt. Die Einzelindividuen sind in charakteristischer 
Weise durch Zwischenräume von 0,75—1 u voneinander getrennt 
und in Schleim eingebettet. Gasproduktion: Relativ groß, entweder 
werden gleiche Volumina Wasserstoff und Kohlensäure gebildet, oder 
die Kohlensäure herrscht vor. 

Inwieweit die vorstehenden Befunde von Burrı & DücseLı hin- 
sichtlich der Aerogenes-Gruppe als konstant sich erweisen werden, 
bleibe dahingestellt. Auf jeden Fall ist festzustellen, dab die Ab- 
srenzung der Coligruppe von ihren Spielarten und deren übersichtliche 
Gruppierung noch weiterer Bearbeitung bedarf. Sicheren Boden be- 
treten wir wieder bei der Unterscheidung der Coligruppe von den 
ihr benachbarten pathogenen Bakterienarten. Denn die Typhus-, 
Paratyphus-, Enteritis- und Ruhrbacillen, die bei der Abgrenzung im 
wesentlichen in Betracht kommen, werden durch ihre homologen 
Immunsera spezifisch agglutiniert und sind so in der Regel wenigstens 
annäherungsweise bestimmbar. Allein die Ergebnisse des Aggluti- 
nationsverfahrens werden durch nicht zu beseitigende Fehlerquellen, 
wie die Mitagglutination bzw. Paragglutination oder wie die herab- 
gesetzte Agglutinierbarkeit frisch aus dem Körper isolierter Stämme. 
bisweilen beeinträchtigt. Daher sind in jedem Falle zwecks end- 
gültiger, exakter Feststellung der zu prüfenden Bakterienart diffe- 
renzierende, kulturelle Merkmale aufzusuchen. Diese erst geben den 
Entscheid. Gerade in den letzten Jahren ist an dem Ausbau und 
der Vervollkommnung der Differentialnährböden zur Trennung der 
Coli- von der Typhus-, Paratyphus-, Enteritis- und Ruhrgruppe inten- 
siv und nicht ohne Erfolg gearbeitet worden. Eine Aufzählung und 
Beschreibung dieser differenzierenden Kulturverfahren dürfte sich 
erübrigen, da in den einschlägigen Kapiteln (Typhus-, Paratyphus-, 
Enteritis- und Ruhrbacillen) dieses Handbuchs eine ausführliche Dar- 
stellung sich vorfindet. 


2. Züchtung und Isolierung der Colibacillen aus den Se- und 
Exkreten des Kranken. 


Unter den Verfahren, die für die Reinzüchtung von Colibacillen 
aus den Se- und Exkreten des Kranken anzuwenden sind, steht der 
Lackmusmilchzuckeragar nach v. DRIGALSKI & ÜonrADI an erster 
Stelle. Nächst diesem Nährsubstrat ist der Fuchsinnährboden nach 
Enpo als besonders geeignet hervorzuheben. Weniger brauchbar er- 
scheinen die nachfolgenden, für die Züchtung von Typhusbacillen 
empfohlenen Nährböden, und zwar der Malachitgrün-Safranin-Rein- 
blauagar nach LörrLer, der Brillantgrünagar nach ConraApı, ferner 
die Verfahren von PApDLEwsKI, KINDBorG und WERBITZKI. 

Für die Züchtung von Colibacillen aus dem Blut, die bisher in 
allzu bescheidenem Umfang nur geübt wurde, empfiehlt sich vor 
allem die Anreicherung der Blutkeime in Galle. 

Nach dem Vorgang von Conrapı gibt man 1—2 ccm Kranken- 
blut in 5—10 cem sterilisierte Rindergalle und hält letztere 18—20 
Stunden bei 37%. Dann reichern sich die zur Colityphusgruppe 
gehörigen Keime in der Galle an. Auch die Uebertragung bereits 
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seronnenen Blutes in Galle liefert brauchbare Resultate (FoRNET). 
Es wäre wünschenswert, wenn die Klinik von der Anreicherung der 
Blutkeime in Galle, der Gallenkultur nach Coxrapı, ausgiebigeren 
Gebrauch machte. 

In der umfangreichen Monographie von EscHERICH & PFAUNDLER 
wurden bereits die zahlreichen Krankheitszustände ausführlich er- 
örtert, die in ätiologische Beziehung zur Coligruppe gebracht wurden. 
Seither hat sich dies kasuistische Material in weitestem Umfang ver- 
mehrt. Dennoch ist vorderhand das Gebiet der Oolibacillosen noch 
Neuland, dessen scharfe Abgrenzung und planmäbige Durchforschung 
der Zukunft überlassen bleibt. 
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RIM. 


Die Kapselbacillen. 


(Bac. pneumoniae Friedländer und verwandte Bacillen.) 


Von 
Dr. Rudolf Abel, und Dr. Wilhelm Hallwachs, 
Geh. Obermed.-Rat in Berlin. Kreisassistenzarzt in Zeven. 


Die Eigenschaften der Kapselbaeillen. 


Die Eigenschaft, Kapseln oder besser gesagt kapselartige Schleim- 
hüllen zu bilden, besitzen viele und untereinander sehr verschiedene 
Bakterienarten. Den Besitz von Kapseln als Kriterium für die Ab- 
grenzung einer bestimmten Bakteriengruppe zu wählen hat daher 
eigentlich keine Berechtigung. Indessen hat man sich gewöhnt, mit 
dem Namen Kapselbacillen eine Gruppe von Bakterien zusammenzu- 
fassen, die sich durch die Neigung zur Entwickelung einer sehr starken 
Schleimhülle auszeichnen, und deren Prototyp der Bacillus pneumoniae 
FRIEDLÄNDER ist. Besser ist es, um alle Mißverständnisse auszu- 
schließen, die Benennung nach diesem Prototyp als Familiennamen 
zu wählen und die Bakterien als Gruppe des Bacillus pneu- 
moniae FRIEDLÄnDER oder kurz des Friedländerbacillus zu 
bezeichnen oder sie mit FrickE Gruppe des Bacillus mucosus 
capsulatus zu nennen. 

Außer durch die Fähigkeit der Hüllenbildung, die als biologische 
Funktion nach den äußeren Lebensbedingungen (Herkunft, Nährboden, 
Alter des Stammes usw.) in ihrer Intensität natürlich wechseln kann 
und muß, kennzeichnet sich die Gruppe durch folgende Merkmale: 

Kurze plumpe Stäbchenform, die oft so weit geht, daß der Längs- 
durchmesser den Querdurchmesser kaum übertrifft (Kokkobacillen- 
form), während andererseits hin und wieder auch längere Stäb- 
chenformen erscheinen. 

Unbeweglichkeit und daher auch Abwesenheit von Bewegungs- 
organen (Geißeln). 

Mangelnde Sporenbildung. 

Leichte Färbbarkeit mit den gebräuchlichen Anilinfarben. Nicht- 
empfänglichkeit für die Gramsche Färbung (Ausnahmen siehe 
später). 

Anspruchslosigkeit hinsichtlich des Nährbodens. 

Wachstum bei Luftzutritt und Luftabschluß, jedoch besseres Ge- 
deihen unter aöroben Verhältnissen. 
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Wachstum auf Gelatine ohne Verflüssigung. 

Neigung zur Bildung von Schleimmassen in den Kulturen. 

Fehlende Indolbildung. 

Eine gewisse Pathogenität für den Menschen und für die kleinen 
Versuchstiere, darunter namentlich für weiße Mäuse und bei intra- 
peritonealer Applikation für Meerschweinchen unter septikämischer 
Verbreitung im Körper. 

Von bekannteren Bakterienarten gehören in die Gruppe der Ba- 
cillus pneumoniae FRIEDLÄNDER, der Bacillus des Rhinoskleroms (des 
Skleroms kurzweg), der als Ozaenabacillus bezeichnete Mikroorganismus. 
Ferner rechnen dazu eine ganze Anzahl in pathologischen Prozessen 
bei Mensch und Tieren oder in der Außenwelt gefundener Bakterien, 
die meist mit einer ihre Haupteigenschaft (Kapsel- und Schleimbil- 
dung) oder ihre Herkunft angebenden Bezeichnung belegt worden sind, 
wie der Bac. capsulatus PFEIFFER, der Bac. canalis capsulatus Mori, 
der Bac. capsulatus mucosus FascHing, der Bac. icterogenes capsulatus 
Banpı u. a. m. 


Sehr nahe steht den eigentlichen Kapselbacillen der Bac. lactis 
aerogenes, der zuerst von EscHERIcCH 1886 als regelmäßiger Gast im 
Säuglingsdarm beschrieben worden ist. Man hat daher auch wohl die 
Gruppe der Kapselbacillen mit dem Bac. lactis aörogenes zusammen- 
sefaßt und mit dem Namen „Gruppe des Bac. lactis aörogenes und 
Rhinosklerombacillus““ belegt (so Kruse in Früsees Mikroorganismen, 
III. Auflage), während andere wiederum den Bac. lactis aörogenes 
unter die Kapselbacillen subsumieren und unter dem Gesamtnamen 
„Gruppe des Bact. pneumoniae FRIEDLÄNDER“ mit begreifen (so LEH- 
MANN & NEUMANN in ihrem Atlas und Grundriß der Bakteriologie). 


Krvusz & WILDE sowie auch LEHMANN & NEUMANN wollen weiter- 
hin in die Gruppe auch Bakterienarten aufgenommen wissen, die dem 
Bact. coli ähnliche kulturelle Eigenschaften zeigen und nur durch den 
Mangel der Beweglichkeit sich von der Bact.-coli-Gruppe unterscheiden. 
Sie begründen dies damit, daß man bei Kapselbacillen- und Aörogenes- 
stämmen spontane oder durch systematische Züchtung erreichbare Varia- 
tionen beobachten kann, durch die sie dem Bact. coli sehr ähnlich 
werden. Ja, es macht sich sogar das Bestreben geltend, auch diesen 
letzten, durch die fehlende oder vorhandene Beweglichkeit gegebenen 
Unterschied zwischen der A&rogenes- und der Coligruppe als wenig 
wesentlich und kaum eine Trennung rechtfertigend hinzustellen. 
Wiırpe, ein Schüler Kruses, äußert direkt: „Wenn sich auch die Be- 
weglichkeit als eine veränderliche Eigenschaft herausstellen sollte, 
wie es leicht möglich ist, so fällt jede Berechtigung zur Trennung 
dieser beiden so nahe verwandten Gruppen fort und sind dieselben 
dann zu einer einzigen zu vereinigen.“ Durch ähnliche Erwägungen 
haben sich andere Autoren sogar noch weiter führen lassen, so DEnys 
& Marrın, die 1893 zu dem Schlusse kamen, daß die Variationen des 
3ac. Friedländer ihn dem Typhusbacillus ‚erstaunlich‘ nahebringen. 

Wie weit oder wie eng man eine Bakteriengruppe fassen will, ist 
nun schließlich und wesentlich eine Frage der botanischen Systematik 
und für die Zwecke dieses Handbuches, das die pathogenen Bakterien 
behandeln will, daher im Grunde gleichgültig. 


Leider liegen die Dinge aber so, daß ebenso wie die Abgrenzung 
der Gruppe nach außen hin nicht leicht ist, so auch innerhalb der 
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Gruppe die Trennung der einzelnen Stämme voneinander 
bisher nicht mit absoluter Sicherheit möglich ist. Die 
Kapselbacillen sind Mikroorganismen mit äußerst labilen, schon durch 
geringfügige Einflüsse variierbaren Lebenseigenschaften. Einzelne 
solcher Einwirkungen hat pe Smmonr experimentell studiert. Er will 
gefunden haben, daß schon einstündige Wirkung einer Wärme von 40 
bis 45°, Einfluß des Sonnenlichtes, Züchtung in der menschlichen Nase 
Stämme von Kapselbacillen in ihrer Erscheinungsform ganz wesentlich 
verändern können. 

Die verfeinerte bakteriologische Technik, die in den letzten Jahren 
für wichtige pathogene Mikroorganismenarten, so die Gruppe der Cho- 
leravibrionen, der Typhusbacillen, der Diphtheriebacillen, der Tuberkel- 
bacillen, sichere Unterscheidungsmerkmale zwischen den einzelnen 
Gruppenangehörigen aufgezeigt hat, ist für die Kapselbacillen bisher 
ohne praktisch sicher verwertbare Ergebnisse geblieben. Das könnte 
darauf schließen lassen, wie es von manchen Seiten auch schon ge- 
schehen ist, daß die Kapselbacillen untereinander überhaupt nicht art- 
verschieden seien, sondern nur Varietäten darstellten. Indessen kann 
eine solche Folgerung nicht als genügend begründet und im Interesse 
der Diagnostik der pathogenen Bakterien auch nicht als zweckmäßig 
erscheinen. Es ist sicher richtiger, lieber zu viel zu trennen als zu 
viel zusammenzuwerfen. Bis zum Auffinden besserer Differenzierungs- 
verfahren bleibt nichts weiter übrig, als die einzelnen Bakterienstämme 
nach ihren Fundorten zu benennen, selbst kleine Unterschiede zwischen 
ihnen als wichtig zu registrieren und, wenn es noch nicht gelingt, 
Arten zu unterscheiden, so doch wenigstens klar definierte ver- 
schiedene Typen innerhalb der Gruppe aufzustellen. Versuche zu 
einer solchen Trennung sind von verschiedenen Seiten gemacht worden. 
Ihrer Besprechung gehe zunächst eine nähere Schilderung der 
morphologischen, kulturellen und biologischen Eigen- 
schaften der Kapselbacillen voraus, wobei besonders die von 
WILDE, STRONG, FRICKE, CLAIRMONT, Russ, Fürst u. a. an einer 
größeren Zahl von Bacillenstämmen verschiedener Herkunft ange- 
stellten vergleichenden Untersuchungen Berücksichtigung finden 
müssen. 

Morphologie. Die Kapselbacillen bilden Stäbchen mit etwas ab- 
gerundeten Enden von etwa 0,5—1,25 „ Breite und 0,6—6,0 « Länge. 
Die Länge schwankte bei Bacillen an demselben Fundorte und in der 
gleichen Kultur ungemein. Am häufigsten sind Formen, die etwa drei- 
mal so lang als breit sind. Die sogenannten Friedländerbacillen im 
pneumonischen Sputum bilden oft kürzere, fast kokkenförmig erschei- 
nende Formen; unter den Kapselbacillen im Rhinoskleromgewebe und 
im Ozaenasekret sind diese ebenfalls neben mittleren und längeren vor- 
handen. Sehr oft findet man die Bacillen im Körper zu zweien oder 
mehreren kettenförmig aneinandergereiht. Auch der morphologisch 
gleich beschaffene Bac. aörogenes findet sich vielfach zu Doppel- 
stäbchen oder kurzen Fäden angeordnet im Inhalt des Säuglings- 
darmes. 

Stets und unter allen Bedingungen sind die Bacillen unbeweg- 
lich, entbehren daher auch der Geißeln. Die Molekularbewegung an 
ungefärbten Stäbchen aus Kulturen ist meist wenig erheblich, wohl 
wegen der reichlich gebildeten Schleimsubstanz, die die Bacillen ziem- 
lich festhält. 
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Sporenbildung ist früher gelegentlich vermutet worden (Cor- 
xıL u. a.), aber noch nie mit Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit beob- 
achtet worden. 

Die Kapselbacillen im Pneumoniesputum und im pneumonischen 
Lungengewebe, im Skleromgewebe, im Ozaenasekret, im Speichel, Blut 
und Eiter zeigen sich regelmäßig mit einer Kapsel umgeben, die sehr 
deutlich entwickelt, oft jederseits doppelt so breit wie der Bacillus 
ist und, wenn mehrere Stäbchen aneinandergereiht liegen, diese als 
semeinsame ununterbrochene Hülle umschließt. Der Adärogenes im 
Darminhalt zeigt diese Kapsel nicht, auch die im Urin bei Cystitis vor- 
kommenden aörogenesartigen Bacillen haben keine Kapsel. 

Die im Körper gekapselten Bacillen zeigen auf den üblichen 
künstlichen Substraten gezüchtet nur in den ersten Generationen noch 
hier und da deutlich abgegrenzte Kapseln. Meist fehlen sie und sind 
ersetzt durch eine dichte Schleimmasse, in die die Bacillen eingebettet 
sind. Bei den Aörogenesstämmen aus dem Darm ist die Schleiment- 
wickelung viel geringer, sie wechselt aber auch bei den Kapselbacillen 
in ihrer Intensität. Deutlich und häufig, aber doch nicht regelmäßig, 
sieht man Kapselbildung bei Züchtung der Kapselbacillen in Milch, 
wie PAULSEN zuerst angegeben hat; am sichersten erreicht man sie 
bei einer Züchtungstemperatur von etwa 25°. 

Impft man Kapselbacillen aus Kulturen in den Körper empfäng- 
licher Tiere ein, so sieht man sie hier wieder mit Kapseln wie im 
menschlichen Körper sich umgeben. Auch die Aörogenesstämme bilden, 
wenn sie pathogen sind und im Tierkörper sich vermehren, dort viel- 
fach Kapseln. 

In alten Kulturen erscheinen die Bacillen verkrümmt und aufge- 
quollen, ohne besondere typische Degenerationsformen zu zeigen. 

Färbbarkeit. Die Kapselbacillen sind leicht mit allen üblichen 
Farblösungen zu tingieren. Stark schleimige Kulturen färbt man am 
besten nach recht langsamer Antrocknung der Schicht und Fixierung 
ohne Erwärmen, weil sonst die unregelmäßig sich um die Bacillen zu- 
sammenziehende Schleimmasse diese eigentümlich verzerrt oder mit 
fädigen Ansätzen versehen erscheinen läßt. 


Zur Darstellung der Kapsel in schwacher Tinktion um den stärker 
gefärbten Bacillus herum genügt bei Gewebsausstrichen und Schnitten 
kräftige Färbung mit verstärkten Farblösungen (Karbolfuchsin, Anilin- 
fuchsin, Anilinmethylviolett). Auch die zunächst für die Kapsel- 
bacillen erdachten Kapselfärbmethoden von FRIEDLÄNDER und RIBBERT 
sowie andere Kapselfärbeverfahren geben recht gute Bilder. Von 
neueren Kapselfärbemethoden ist die Bowısche schon in diesem Hand- 
buch, Bd. I, S. 61 erwähnt und kritisiert. Ein ähnliches Ver- 
fahren (Ausstrich mit Serum, Anwendung einer Fixierflüssigkeit unter 
starkem Erhitzen) wendet BÜRGER an. Er stellt mittelst seiner Me- 
thode „Kapseln“ bei sämtlichen Bacillen der Kapselbacillengruppe, 
auch aus älteren Kulturen, dar. Es ist aber, ebenso wie bei dem 
Boxıschen Verfahren, fraglich, ob es sich hierbei nicht um Kunstpro- 
dukte, hervorgerufen durch Schrumpfung gerinnender Eiweißsub- 
stanzen des Mediums, handelt. Bemerkenswert ist immerhin, daß 
BÜRGER oft bei Tiefenkolonien Kapseln nachweisen konnte, während 
sie bei oberflächlichen fehlten. Einwandfreier erscheint die WEIDEN- 
ReicHsche Technik (feuchte kalte Fixierung durch Osmiumsäure), 
mittelst welcher Hams auch bei oft umgezüchteten Agarkulturen 
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Kapseln darstellte, die konirollweise auch bei lebenden Bacillen im 


- hängenden Tropfen einer Kollargollösung von ihm gesehen wurden. 


Auch durch die von Rurısox empfohlene Kombination von Färbung 
und Burrıschem Tuscheverfahren können Kapseln einwandfrei zu 
Gesicht gebracht werden. Neuere Untersuchungen von Fürst be- 
fassen sich mit der chemischen Natur der Kapseln und den Gesetzen 
ihrer Entstehung. Fürst hat namentlich die in hypotonischen Eiweiß- 
lösungen oft enorm entwickelte Kapsel- und Schleimbildung studiert 
und bewiesen, daß hierbei zweierlei in Betracht kommt. Einmal eine 
schmale innere Schicht der ‚‚Kapsel“, die eigentliche Kapsel, die 
durch Trypsin nicht angegriffen wird und als Bestandteil der Bak- 
terienzelle selbst aufgefaßt werden muß, und zweitens die oft kolossalen 
„Kulturhüllen“, aus sekundär um die Bakterienzelle geschichtetem, 
nicht dieser selbst, sondern dem Nährmedium angehörendem Material 
bestehend. Diese Hüllen sind im Gegensatz zur eigentlichen Kapsel 
trypsinlöslich. Die Hüllenbildung bleibt aus bei Zusatz nativen Serums, 
während die echte Kapselbildung sowohl in komplementhaltigem wie 
auch in inaktiviertem Serum empfänglicher Tierarten auftritt. Sie 
hängt allein von der Virulenz ab. Auch Hamm hat sich mit der che- 
mischen Natur der Kapsel befaßt. Er wies nach, daß die Kapsel 
nicht, wie man früher annahm, Mucin, sondern Nukleoalbumin oder 
Nukleoproteid enthält. 

Für Kapselbacillen nicht anwendbar ist die Graumsche Methode. 
Auch die Rhinosklerombacillen, für die früher lange Zeit hindurch der 
positive Ausfall der Gramschen Färbung als Charakteristikum zegen- 
über den anderen Kapselbacillen angesehen worden ist, färben sich in 
Kulturen nicht, in Gewebsschnitten nur bei besonderer Vorbereitung 
(Fixierung in Mürrrrscher Flüssigkeit, Formalin oder Osmiumsäure) 
und bei sehr vorsichtiger Entfärbung nach Gram (PaLTaur, WILDE 
u. a.; siehe auch das Kapitel Rhinosklerom). Ebenfalls durch die 
Fixierflüssigkeit bedingt ist ein gelegentlich von A. BauMGarTEN 
beschriebenes grampositives Verhalten von Friedländerbacillen in Ge- 
websschnitten. Ein von KrEIBoH“m dreimal aus Sputum- und Zungen- 
belag gezüchteter, den Kapselbacillen augenscheinlich zugehöriger "Ba- 
cillus (Bac. sputigenes crassus) soll nach Gram färbbar sein. STRoxg, 
der den Bacillus im selben Institut studierte, erwähnt aber von dieser 
angeblichen Abweichung nichts, sondern rechnet den Bacillus ohne 
weiteres der Gruppe zu. Auch die Angabe von BoRDONI-ÜFFREDUZZI, 
daß von seinem zu den Kapselbacillen zu rechnenden Proteus hominis 
capsulatus die längeren Formen gramfärbbar seien, scheint Nachprü- 
fungen zufolge nicht haltbar zu sein. 

Kulturelle Eigenschaften und biologische Leistungen. 
Die leichte Züchtbarkeit und das schnelle Wachstum auf allen ge- 
bräuchlichen Nährböden gehört mit zu den Kennzeichen der Kapsel- 
bacillen. Am üppigsten gedeihen sie bei Körperwärme. Unter 12° 
wird das Wachstum sehr gering. Vorübergehendes Erhitzen auf 50 
bis 55° überstehen die Bacillen, Erhitzen auf 60° tötet sie schnell. 

In der Gelatineplatte bilden die Kapselbacillen in der Tiefe 
runde, scharfrandige, dem bloßen Auge weißlich, unter dem Mikroskop 
braunschwarz erscheinende, fein schraffierte oder sranulierte Kolo- 
nien. Die oberflächlichen Kolonien sind je nach dem Maße der 
Schleimbildung und der Konsistenz des Schleims halbkugelig gewölbt 
oder flacher, schleimtropfenartig; ihre Farbe ist porzellanweiß bis 
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hellglasig. Ihrem starken Schleimbildungsvermögen entsprechend 
bilden die aus Sputum, Ozaenasekret und Skleromgewebe gezüchteten 
Kapselbacillen dicke, nicht gewölbte, schleimig-glasige, bei Berührung 
mit der Platinnadel oft fadenziehende Kolonien. Die Adrogenes- 
kolonien sind fester, gewölbt und mehr weiß, entsprechend der ge- 
ringeren Schleimbeimischung. 

Bei den längere Zeit fortgezüchteten Stämmen kommen von dieser 
typischen Form der Kolonien auf Gelatine Abweichungen vor. Man 
bemerkt da manchmal Oberflächenkolonien, die ganz flach, nicht rund, 
sondern unregelmäßig gestaltet sind, also mit dem Wachstum des Bact. 
coli eine gewisse Aehnlichkeit zeigen. Am stärksten ist solche Ver- 
änderung des Wachstumstypus beim Bac. a@rogenes zu bemerken, wo 
sie manchmal schon wenige Generationen nach der Züchtung aus dem 
Körper eintritt; sie stellt sich aber andeutungsweise auch bei den 
Kapselbacillen bisweilen ein, als Folge der verminderten Schleim- 
produktion. 

Umgekehrt beobachtet man auch manchmal, daß die Schleiment- 
wickelung bei der Fortzüchtung zunimmt, so daß z. B. ein Adrogenes- 
stamm, der anfangs konsistente gewölbte Kolonien bildete, später 
schleimig zerfließende, fadenziehende Kolonien liefert (WILDE). 

Niemals zeigt sich auch nur eine Andeutung von Verflüssigung 
der Gelatine. 

Als charakteristisch für die Kapselbacillen galt früher die Gela- 
tinestichkultur, die sogenannte Nagelkulturform: das Wachs- 
tum im Stichkanal stellt den Nagelstift vor, auf der Oberfläche bildet 
sich eine halbkugelige dicke Auflagerung ähnlich dem Porzellanknopf 
bei einem Tapezierernagel. FRIEDLÄNDER hatte bereits 1833 diese Art 
des Wachstums als besonders bezeichnend für seinen Pneumonie- 
bacillus beschrieben. 

Indessen ist dieses nagelartige Wachstum im Gelatinestich eben- 
falls keineswegs konstant. Sein Zustandekommen hängt wiederum 
von der größeren oder geringeren Schleimbildung der Kultur ab. Am 
besten geben den porzellanweißen oder mehr grauweißen Nagelkopf 
die frisch gezüchteten Aörogenesstämme und die in den Laboratoriums- 
sammlungen vorhandenen Friedländerbacillen. Alte Kulturen mit ge- 
ringer Schleimproduktion (namentlich Aörogenesstämme aus Darm und 
Cystitisharn) liefern statt des Nagelkopfes flache Auflagerungen ähn- 
lich wie das Bact. coli. Frische Kulturen aus Rhinosklerom, Ozaena- 
sekret, Eiter bilden dagegen in der Regel dicke, schleimige, aus- 
einanderfließende, nicht halbkugelig sich türmende, glasigweiße Kultur- 
massen auf der Gelatineoberfläche. 

In der Strichkultur auf der schräg erstarrten Gelatine sieht 
man dieselben Verschiedenheiten. Die frisch aus den zuletzt genannten 
Fundorten gezüchteten Kapselbacillen bilden meist weißliche oder grau- 
glasige, spermaähnliche Beläge, die so flüssig sein können, daß sie auf 
der Gelatineoberfläche hinabzurinnen streben und bei üppiger Ent- 
wickelung sich als Schleimmassen in der Reagenzglaskuppe ansammeln 
können. Die fortgezüchteten Friedländerbacillen und die Aörogenes- 
stämme formen erhabene, festere, grauweiße oder rein weiße Auf- 
lagerungen. Degenerierte ältere Stämme können üppigen Colikulturen 
ähnlich wachsen. 

Eigentümlich ist eine im Laufe der Zeit manchmal eintretende 
Bräunung der Gelatine in den Kulturen. Diese Erscheinung, auf die 
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für den Pneumoniebacillus schon dessen Entdecker aufmerksam gemacht 
hat, ist selbst bei Stämmen derselben Herkunft und bei Züchtung auf 
dem gleichen Nährboden sehr unregelmäßig, bald sehr ausgesprochen, 
bald ganz fehlend. Sowohl Kapselbacillen wie auch A&rogenesstämme 
können sie zeigen. Ebenso wechselnd und wenig charakteristisch ist 
die in Gelatine- und auch in Agarkulturen vorkommende Bildung von 
dicken Kristallnadelbüschen. Aeltere Kulturen zeigen oft eine ganz 
geringe diffuse weißliche Trübung der Gelatine. 

Das Wachstum auf Agar mit oder ohne Glyzerin- oder Serum- 
zusatz ist dem auf Gelatine ähnlich. Es geht nur schneller vor sich, da 
man höhere, dem Temperaturoptimum von etwa 35° entsprechende 
Wärmegrade zur Züchtung anwenden kann, und infolgedessen treten 
auch die Unterschiede in der Schleimbildung und den dadurch be- 
dingten Erscheinungsformen besser hervor. Die stark schleimbilden- 
den Kapselbacillen liefern auf schrägem Agar einen grauglasigweißen, 
spermaartigen fadenziehenden Belag, der in die Reagenzglaskuppe 
hinabfließt und nur einen dünnen, glasig durchscheinenden Ueberzug 
auf der Agaroberfläche zurückläßt. Alte Pneumoniebacillen und die 
Aörogenesstämme bilden dicke weiße erhabene Koloniemassen ohne 
Neigung zum Hinabrutschen, durch Dauerzüchtung degenerierte 
Stämme weniger dicke Auflagerungen. 

Das Schleimbildungsvermögen ist nach Fürst durch den Zucker- 
und Wassergehalt der Nährböden beeinflußbar. Es kann bei dem- 
selben Stamm ohne erkennbaren Grund plötzlich ausbleiben, um nach 
mehrfacher Umzüchtung wieder aufzutreten. Hand in Hand mit der 
Schleimbildung geht nach Fürst das Gärvermögen. 

Einige Autoren haben im Wachstum der einzelnen Stämme von 
Kapsel- und Aörogenesbacillen auf Agar Verschiedenheiten beobachtet, 
die ihnen brauchbar für die Unterscheidung von Typen erscheinen. So 
beschreibt ULAIRMONT zwei Arten der Koloniebildung auf Agar. Die 
eine Gruppe von Stämmen, zu der die meisten Pneumoniebacillen, 
Ozaenabacillen und Sklerombacillen gehören, bildet Kolonien, die im 
Zentrum homogen graubraun oder dunkelbraun erscheinen, nach der 
Peripherie heller werden und entsprechend ihrem allmählichen Abblassen 
eine immer deutlicher hervortretende Granulierung erkennen lassen, 
deren hellgraubrauner oder blaßbrauner Rand außerordentlich deutlich 
und dicht gekörnt und deren Begrenzung vollkommen scharf ist, wobei 
der Kontur bisweilen von einer oder zwei Reihen hintereinander ge- 
lagerter Stäbchen gebildet wird. Die Kolonien der anderen Gruppe, 
der die meisten Aörogenesstämme und der Bac. capsulatus PFEIFFER 
angehören, sind zentral dunkelbraun, trüb, wie bestäubt aussehend, 
gegen die Peripherie nur wenig abblassend, die äußerste Randzone 
nach plötzlichem Uebergang immer hell und farblos, bald deutlich 
bald undeutlich granuliert, der Randkontur feinst gezähnelt. 

DE Sımonı will Stämme von Kapselbacillen und Ozaenasekret 
beobachtet haben, deren Kulturen auf Agar nach einigen Tagen deut- 
liche Fältelung aufwiesen, nach dem der Publikation beigefügten 
Photogramm anscheinend ähnlich wie Kartoffelbacillen; dabei ist der 
Belag sehr zäh, so daß man mit der Platinöse nur Stücke abreißen 
kann, und haftet fest auf dem Nährboden; nach 20—25 Tagen soll 
der Belag wieder flüssig-schleimig, dabei honiggelb werden und in die 
Röhrchenkuppe hinabsinken. — Es erscheint fraglich, ob es sich hier 
nicht um unreine Kulturen gehandelt hat. 
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In älteren Agarkulturen bräunt sich das Substrat bisweilen ähnlich 
wie in Gelatinekulturen. 

Auf erstarrtem Serum von Tieren und vom Menschen wachsen 
die Kapselbacillen ganz wie auf Agar. Verflüssigung tritt niemals ein. 


In Bouillon gedeihen die Bacillen unter diffuser Trübung und 
mit Bildung eines Bodensatzes reichlich. Deutlich tritt auf diesem 
Nährboden die Förderung des Wachstums durch regen Luftzutritt 
hervor; stets erscheint nämlich eine Häutchenbildung an der Ober- 
fläche, besonders rings um die Glaswand her. Die Beschaffenheit 
dieses Häutchens wechselt wiederum gemäß der Intensität der Schleim- 
bildung. Bei den wenig Schleim produzierenden Bacillen (Adrogenes, 
degenerierte Kapselbacillen) ist es dünn, wenig kohärent, mitunter 
fast trocken aussehend, bei den reichlich schleimbildenden Stämmen 
dick, weich, zerreißlich, oft eine dicke, zähe, ringförmige Schleimmasse 
an der Berührungsstelle von Flüssigkeitsoberfläche und Röhrchenwand 
darstellend. 

Auf der Kartoffel gedeihen die Kapselbacillen als dicke zäh- 
schleimige, glasigweiße bis gelblichgraue Beläge. Die verschiedene 
Farbe des Belages soll nach Angabe einiger Autoren (Ury, WILDE, 
FRIcKE, ÜCTLAIRMONT) übrigens mit zur Unterscheidung von Typen 
brauchbar sein. — In dem Belage erscheinen bei manchen Stämmen 
Gasblasen, bei anderen fehlen sie. 

Diese Unterscheidung im Gasbildungs-, im Gärvermögen ist 
besonders deutlich in stark zuckerhaltigen Substraten zu beobachten. 
Manche Stämme besitzen ein so starkes Gärvermögen, daß bei Züch- 
tung in Agar oder Gelatine mit Zuckerzusatz der Nährboden durch die 
Gasblasen vollkommen zerrissen wird; andere zeigen niemals auch 
nur eine Spur von Gasbildung. 

Das verschiedene Gärvermögen ist von mehreren Forschern zwecks 
Unterscheidung von Typen der Kapselbacillen-A&rogenesgruppe stu- 
diert worden. Wırpe fand, daß die von ihm untersuchten A&rogenes- 
stämme Traubenzucker vergärten, die Friedländerstämme ebenfalls, 
wenn auch vielleicht etwas weniger, die Skleromstämme dagegen nicht. 
UrLarrmonts vier Rhinoskleromstämme vergärten ebenfalls Trauben- 
zucker nicht, auch Parraur fand kein Gärvermögen, dagegen besaß 
einer der beiden von Strong untersuchten Rhinoskleromstämme Gär- 
vermögen. ÜCLAIRMONT wiederum hatte auch einen Friedländerbacillus 
in Händen, der Traubenzucker nicht vergärte. Russ fand, daß seine 
Aörogenesstämme, ebenso wie die untersuchten Ozaenastämme, Tast 
alle Kohlehydrate stark, Stärke, Dulcit und Erythrit nur schwach 
vergärten. Keinerlei Gärvermögen zeigten Sklerombacillen, sehr wech- 
selnd verhielten sich die Friedländerstämme, die im ganzen gering, zu- 
weilen gar nicht vergärten. Erythrit wurde von Friedländer niemals 
angegriffen. FÜrst untersuchte eine größere Reihe von Kapselbacillen- 
stämmen, die er aus dem Rachen sesunder Soldaten isoliert hatte. Er 
konnte das Gärvermögen dieser Stämme zu irgendwelcher sicheren 
Unterscheidung nicht verwenden. Von 14 Stämmen wurden Trauben- 
zucker, Lävulose, Galaktose, Maltose und l-Mannit vergoren, von 8 da- 
gegen nicht. Drei von den letzteren vergärten jedoch 1-Mannit und 
nis Zuckerarten. Ein Ozaenastamım vergärte keinerlei Kohle- 
hydrate. Gänzlich negativ fielen die Gärproben VourLoups für Fried- 
länder-, Sklerom- und Ozaenabacillen aus. Allerdings wurden nur alte 
Taboratoriumsstämme untersucht. 
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Inı ganzen scheinen jedenfalls die Aörogenesstämme das größte 
Gärvermögen zu besitzen, die Rhinosklerombacillen meist des Gär- 
vermögens überhaupt zu entbehren. Nach Srroxcs Untersuchungen 
sollen die Aörogenesstämme Rohr-, Trauben- und Milchzucker stark 
vergären, die Kapselbacillen, soweit sie überhaupt vergären, am 
stärksten den Rohrzucker, weniger den Traubenzucker, und noch 
weniger den Milchzucker. Auch SmıtH sah einen Friedländerstamm 
am wenigsten von den drei Zuckerarten den Milchzucker zerlegen. 
Nach Rvss lassen sich die Kohlehydrate und einige verwandte Körper, 
soweit sie durch Kapselbacillen überhaupt vergoren werden, hinsicht- 
lich ihrer Gärfähigkeit in folgende absteigende Reihe ordnen: Mannit, 
Dextrose, Saccharose, Arabinose, Lävulose, Galaktose, Maltose, Lak- 
tose, Glyzerin, Stärke, Duleit, Erythrit. 

Das gebildete Gas besteht im wesentlichen aus Kohlensäure und 
Wasserstoff. 

Wie das Gärvermögen ist auch die Säurebildung verschieden 
und daher ebenfalls mehrfach dem Versuche zu einer Unterscheidung 
von Bakterientypen zugrunde gelegt worden. SrroxG fand bei einer 
Reihe von Kapselbacillen des Friedländer-Rhinoskleromtypus keine 
Säurebildung in Milchzuckerbouillon. WıLpe fand bei seinen drei 
Rhinoskleromstämmen keine oder sehr geringe Säurebildung in Milch- 
zuckerbouillon, mehr bei den Friedländer- und Aörogenesstämmen. 

In Lackmusmolke bildeten in CLarrkmonts Versuchen die Rhino- 
sklerombacillen wenig Säure, die Friedländerbacillen mehr, am meisten 
aber die Aörogenesstämme, denen jedoch einige aus Ozaenasekret ge- 
züchtete Stämme gleichkamen. 


Russ verwendete in der Absicht, Typen zu differenzieren, Lak- 
tose, Erythrit und Duleit. Mit Laktose bildeten Aörogenes-, Fried- 
länder- und Ozaenabacillen Säure, Sklerombacillen dagegen ließen diese 
Körper unverändert oder bildeten Alkali. Auf Erythrit wirkten nur 
Ozaenabacillen säurebildend, die drei anderen Typen ließen diese Sub- 
stanz unverändert oder erzeugten Alkali, und Duleit endlich ergab 
Säure mit Aörogenes- und Ozaenabacillen, neutrale oder alkalische Re- 
aktion aber mit Friedländer- und Skleromstämmen. — VOURLotD hin- 
wieder fand bei seinen Laboratoriumsstämmen ein ziemlich überein- 
stimmendes Verhalten von Friedländer-, Ozaena- und Sklerombacillen 
den meisten Kohlehydraten gegenüber. Die Skleromstämme unter- 
schieden sich dabei nur durch ihr Unvermögen, aus Maltose Säure zu 
bilden, und die Ozaenastämme durch ihr negatives Verhalten gegen- 
über Xylose, Rhamnose und Dextrin. GRIMBERT salhı einen Teil seiner 
Friedländerstämme aus Mannit Milchsäure bilden, einem anderen Teil 
wieder nicht. Fürst konnte bei keinem seiner 22 Rachenstämme 
Säurebildung nachweisen. BERTARELLI endlich fand für seine suppo- 
nierten Gruppen: Friedländer-Aörogenes einerseits und Capsulatus 
mucosus FascHInG-Sklerom andererseits, nur quantitative Unterschiede. 
— Auf Endoagar sah Russ Aörogenes rot wie Coli, Friedländer- und 
Sklerombacillen blau wie Typhus, und Ozaenabacillen, zwischen beiden 
stehend, mehr rosa wachsen. 


So ist nach alledem auch das Säurebildungsvermögen der Kapsel- 
bacillen schwankend und zur Differenzierung wenig geeignet. 


Die gebildeten Säuren sind nach GRIMBERT & Leeros Essig-, 
Milch- und Bernsteinsäure. 
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In Milch wachsen alle in die Kapselbacillengruppe zu rechnenden 
Bacillen im allgemeinen gut, wie schon erwähnt, oft mit Kapselbildung. 
Koagulation veranlassen manche Stämme, andere nicht, so daß auch 
darin ein Unterscheidungsmerkmal gesucht worden ist. CLAIRMONT fand 
das Koagulationsvermögen bei sämtlichen zwölf von ihm untersuchten 
Aörogenesstämmen sehr stark entwickelt, zum Unterschied von den 
Kapselbacillen aus dem Körper, die zum Teil gar nicht (Rhinosklerom, 
Friedländer, einige Stämme aus Ozaenasekret), zum Teil wohl, aber 
doch viel langsamer als die Aörogenesstämme Gerinnung verursachten 
(Bac. capsulatus PFEIFFER, einige Stämme aus Ozaenasekret). Auch 
Wırpe hält das Verhalten in Milch zur Abgrenzung von Typen für 
brauchbar, da seine Aörogenesstämme stets Koagulation hervorbrachten, 
die Rhinosklerom- und Pneumoniebacillen nicht. FRIcKeE fand bei den 
Friedländer-artigen, aus verschiedenen pathologischen Prozessen (Eite- 
rungen, Darmkatarrhe) gezüchteten Bacillenstämmen das Gerinnungs- 
vermögen sehr verschieden stark entwickelt, zum Teil ganz fehlend. 

In Harn wachsen die Bacillen meistens, trüben ihn diffus und 
bilden einen Bodensatz. Die Reaktion wird durch ihr Wachstum 
stärker sauer. Ammoniakalische Gärungen finden nicht statt. 

Fehlen der Indolbildung kann als gemeinsames Merkmal 
aller der Gruppe der Kapselbacillen und des Aörogenes zuzuzählenden 
Bakterienstämme gelten; es liegt darin ein wichtiges Kennzeichen zur 
Abgrenzung gegen die Coligruppe. 

Die Lebensfähigkeit der Bacillen in Kulturen erstreckt sich 
meist über Monate hin, doch kommt es auch vor, daß sie schon nach 
2—3 Wochen absterben. In einer 28 Tage beerdigten Leiche konnte 
LoEs£ener Friedländerbacillen nicht mehr nachweisen. Die Re- 
aktion der Nährböden kann innerhalb ziemlich weiter Grenzen 
schwanken, ohne daß die Entwickelung aufhört. Ein Zuviel an Alkali 
wirkt aber eher hemmend als ein Ueberschuß an Säure. Nach PALTAUF 
sind die Rhinosklerombacillen gegen Säure empfindlicher als die Pneu- 
moniebacillen. Gegen Antiseptica sind die Bacillen ziemlich wider- 
standsfähig, auch gegen die Wirkung des Lichtes. Wahrscheinlich 
werden sie durch ihre Schleimhülle geschützt. 

In der pathogenen Wirkung im Tierexperiment ver- 
halten sich die Angehörigen der Kapselbacillengruppe untereinander 
sehr ähnlich, nur finden sich auch in dieser Beziehung wieder quanti- 
tative Differenzen jeden Grades. 

Die empfänglichsten Tiere sind die weiße Maus und das Meer- 
schweinchen, letzteres bei intraperitonealer Applikation der Bacillen. 

Von den frisch aus pneumonischem Sputum, Rhinoskleromgewebe, 
Ozaenasekret, Eiter gezüchteten Kapselbacillen genügen fast stets sehr 
kleine Dosen, um weiße Mäuse und Meerschweinchen zu infizieren. 

Weiße Mäuse, subkutan mit virulenter Kultur geimpft, erkranken 
schon nach 12—16 Stunden, werden struppig, bekommen verklebte 
Augen und sterben meist nach 36—48 Stunden. Die Sektion ergibt ein 
sehr starkes, glasiges bis weißliches Exsudat an der Impfstelle, das 
aus Fibrin, massenhaften gekapselten Bacillen und wenig zahlreichen 
Eiterkörperchen besteht. Die nächstgelegenen, oft auch die entfern- 
teren äuberen Lymphdrüsen und die Mesenterialdrüsen sind ge- 
schwollen, umgeben von stark injizierten Blutgefäßen, mit dichten 

sacillenmassen durchsetzt. Die Milz ist sehr blutreich und stark ver- 
gröbert, Nieren und Leber sind oft etwas parenchymatös getrübt, auch 
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finden sich manchmal kleine Nekroseherde (NICOLAIER, KOCKEL, 
Fricke). Von Fürst wurde bei Mäusen und Meerschweinchen Schwel- 
lung und Rötung der Nebennieren wie bei Diphtherieimpfung der 
Meerschweinchen «beobachtet. Im Herzblut und in allen Organen 
finden sich die Bacillen massenhaft, und zwar liegen sie, wie Schnitte 
zeigen, in den Blutgefäßen. Die Infektion verursacht also eine typische 
Septikämie. Aehnlich wie Mäuse verhalten sich nach Kraus Ratten 
Sklerombacillen gegenüber. 

Bei Impfung in die Bauchhöhle oder in die Lunge entsteht bei 
Mäusen und Meerschweinchen Peritonitis oder umschriebene Lungen- 
hepatisation mit Septikämie. Das sehr reichliche peritonitische Exsudat, 
fadenziehend und eiterähnlich, etwas glasig aussehend, enthält über- 
wiegend Bacillen und Schleimmassen, wenig Eiterkörperchen. Wie sich 
bei Meerschweinchen durch Messung nachweisen läßt, erfolgt der 
Tod unter starkem Temperatursturz. 

Kraus gelang es, bei kutaner Impfung sowohl von Sklerom- als 
auch von Friedländerbacillen in der Haut weißer Mäuse die für 
Sklerom charakteristischen Zellveränderungen zu erzeugen. 

Manche Kapselbacillenstämme töten bei intraperitonealer oder 
intravenöser Injektion auch Kaninchen unter denselben Erschei- 
nungen wie vorbeschrieben, auch wohl mit Hämorrhagien im Dünn- 
darm und Schwellung der Pryerschen Haufen. Subkutane Impfung 
des Kaninchens ergibt meist nur lokale Exsudatbildung und Nekrose 
an der Impfstelle. 

Die Vorgänge bei intraperitonealer Impfung der im allgemeinen 
gegen Kapselbacillen immunen Katze wurden von Fürst näher stu- 
diert. In der Bauchhöhle der Katze bleibt die Kapselbildung gänzlich 
aus. Es findet bei erstmaliger Impfung eine sehr lebhafte Phago- 
cytose statt. Bei öfterer Wiederholung der Impfung treten aber Lysine 
auch in der Peritonealflüssigkeit auf. STREIT konnte in Katzenlungen 
durch Sklerombacillen Pneumonie hervorrufen. 

Nach Fricke gehen auch Tauben bei intraperitonealer Impfung 
manchmal an Peritonitis und Septikämie zugrunde. 

Derselbe Autor sah bei Hunden nach Verfütterung von Kapsel- 
bacillen verschiedener Herkunft bisweilen Diarrhöen auftreten, wobei 
die Bacillen reichlich im Stuhl aufzufinden waren. Auch Borvontm- 
UFFREDUZZI erzeugte mit seinem Proteus capsulatus hominis 
bei Tieren Diarrhöen. 

Von den weniger pathogenen Stämmen, zu denen namentlich die 
meisten Aerogenesstämme und die fortgezüchteten Kapselbacillen 
zählen, sind größere Kulturmengen zur Infektion nötig. Es wird sich 
dabei teilweise wohl sicher um Wirkung der in den Bacillenleibern 
enthaltenen Giftstoffe handeln, wie sie sich auch bei der Einimpfung 
abgetöteter Kulturen zeigt, die akut oder mit starker lokaler Reaktion 
(Exsudat, Nekrose) und langer Kachexie zum Tode führen können. 
Aehnlich, nur schwächer, wirken auch Kulturfiltrate. 

Beim Menschen sah Buchner nach Injektion abgetöteter Kultur 
von Pneumoniebacillen unter die Haut Entzündung der Injektionsstelle, 
Lymphangitis und Fieber eintreten. 

Wie manche anderen Bakterien (Streptokokken, Bac. pyocyaneus, 
Bac. prodigiosus) wirken die Kapselbacillen im Tierkörper hemmend 
auf die Entwickelung einer Milzbrandinfektion ein. Die ersten ge- 
naueren Beobachtungen derart machte Buchner. Wenn er Kaninchen 
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an derselben Körperstellee wo die Infektion mit Milzbrandbacillen 
erfolgte, oder auch an einer anderen Körperstelle sterilisierte Fried- 
länderkultur injizierte, so überlebten die Tiere entweder ganz oder 
starben wenigstens langsamer als die nur mit Milzbrand geimpften 
Kontrolltiere. Bestätigt und erweitert wurden diese Versuche durch 
v. Dunsern, der den gleichen Erfolg der Hemmung von Milzbrand- 
infektionen auch mit lebenden, für Kaninchen avirulenten Kapsel- 
bacillen erreichte. v. DunGern fand, daß die Kapselbacillen weder 
direkt entwickelungshemmend noch virulenzvermindernd auf die Milz- 
brandbacillen wirkten. Ihre Wirkung erklärt sich vielmehr so, dab 
unter ihrem Einflusse an der Injektionsstelle der Milzbrandkeime eine 
stärkere Reaktion des Gewebes in Greestalt einer lebhaften Leuko- 
cytenauswanderung stattfindet und daß dadurch das Eindringen der 
Milzbrandbacillen in die Körpergewebe verhindert wird. Die Er- 
höhung der Widerstandskraft des Tierkörpers war sogar nachweisbar, 
wenn man Kaninchen abgetötete Kapselbacillen in die Blutbahn in- 
jizierte und die Tiere einige Tage darauf mit Milzbrand subkutan 
impfte. Die Tiere starben dann zwar, lebten aber länger als die nicht 
mit Kapselbacillen vorbehandelten Versuchstiere. 

Die Züchtung der Kapselbacillen aus dem Körper macht bei ihrer 
leichten Kultivierbarkeit und ihrem raschen Wachstum nie Schwierig- 
keiten. Unter Umständen kann man neben der Aussaat auf Nähr- 
substraten auch die Verimpfung auf empfängliche Tiere zur Isolierung 
zu Hilfe nehmen. 


Versuche, durchgreifende Unterscheidungsmerkmalezwischen 
den an verschiedenen Fundorten (Pneumonie, Rhinosklerom, 
Ozaenasekret usw.) vorkommenden Kapselbacillen ausfindig zu 
machen, sind so ziemlich von allen Autoren gemacht worden, die sich 
mit den Bacillen beschäftigt haben. Man hat die Gestalt, das Kapsel- 
und Schleimbildungsvermögen, die Wachstumserscheinungen auf den 
verschiedenen Nährböden, die Gär-, Säurebildungs- und Milchkoagula- 
tionsfähigkeit, die Pathogenität und früher, ehe man die angebliche 
Färbbarkeit der Rhinosklerombaeillen nach Gram richtig einschätzen 
lernte, auch das Verhalten der Bacillen gegen die Gramsche Färbung 
bei der Aufstellung von Arten als unterscheidende Merkmale benutzen 
wollen. Mit der zunehmenden Ausdehnung und Vertiefung der Unter- 
suchungen ist man aber immer mehr zu der Ueberzeugung gekommen, 
dab sichere, ganz spezifische Kennzeichen für bestimmte Arten der 
a mit unseren heutigen Hilfsmitteln nicht nachweisbar 
sınd. 

Bis zu einem gewissen Grade brauchbar ist ein von WILDE auf- 
gestelltes Schema zur Unterscheidung einer Reihe von Typen in der 
Gesamtgruppe der Aörogenes- und Kapselbacillen, das daher hier 
wiedergegeben sei: 


l. Typus: Bacillus lactis innocuus. 


Kuppenförmige, porzellanartige oder flachere, bacterium-coli-ähn- 
liche Kolonien auf Gelatineplatten, keine Gasbildung in Traubenzucker- 
agar, keine Säurebildung (sondern Alkalibildung) in Milchzucker- 
bouillon, keine Koagulation der Milch, keine Indolbildung, sraubräun- 
liches Wachstum auf Kartoffel, keine Gasbildung auf derselben, sehr 
geringe Pathogenität für Versuchstiere. 
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2. Typus: Sklerombacillus. 


Schleimige, kuppenförmige Kolonien auf Grelatineplatten, keine 
Gasbildung in Traubenzuckeragar, keine oder sehr geringe Säurebil- 
dung in Milchzuckerbouillon, keine Koagulation der Milch, keine Indol- 
bildung, hellgraues durchsichtiges Wachstum auf Kartoffel, gelegent- 
lich Gasbildung auf derselben, mittlere Pathogenität für Versuchstiere. 


3. Typus: Bacillus pneumoniae FRIEDLÄNDER. 


Kuppenförmige, porzellanartige Kolonien auf Gelatineplatten, Gas- 
bildung in Traubenzuckeragar, Säurebildung in Milchzuckerbouillon, 
keine Koagulation der Milch, keine Indolbildung, rahmartiges, etwas 
gelbliches Wachstum auf Kartoffel mit meist starker Gasbildung auf 
derselben, mittlere bis starke Pathogenität für Versuchstiere. 


4. Typus: Bacillus a@rogenes. 


Kuppenförmige, oder mehr flachere, bacterium-coli-ähnliche Kolo- 
nien auf Gelatineplatten, reichliche Gasbildung in Traubenzuckeragar, 
Säurebildung in Milchzuckerbouillon, Koagulation der Milch, üppiges 
Wachstum auf Kartoffeln mit Gasbildung, keine Indolbildung, starke 
Pathogenität für Versuchstiere. 


5. Typus: Bacillus coli immobilis. 


Flaches, bacterium-coli-ähnliches oder kuppenförmiges Wachstum 
auf Gelatineplatten, Gasbildung in Traubenzuckeragar, Säurebildung 
in Milchzuckerbouillon, Koagulation der Milch, schwankende Gasbil- 
dung auf Kartoffeln, Indolbildung, mittlere oder starke Pathogenität 
für Versuchstiere. 

Erweitert worden durch Hinzufügung der Typhus-Coligruppe ist 
das Wırpesche Schema von EscHERIcH, der zu folgender Zusammen- 
stellung kommt: 


'Trauben- | Säuerung | | 

zucker- | auf Milch- | Milch- | Indol- | geißeln |, Kapsel 
\vergasung zucker- gerinnung, bildung Pen | 2De 
‘(aufAgar)| bouillon | | 


Bac. faecalis alca- —_ — = —_ sehr | '— 
ligenes (Alkali- zahlreich 
bildung) | 
Bac. typhi abdom. _ schwach u —_ zahlreich _ 
Bact. coli a ÄE stark == F* | mehrere — 
” „ Ir 2) | am em | wenige ze 
» » Immobile + r | Au + | keine — 
„ lactis aörogenes -- sehr stark + — * + 
Bac. pneumoniae + stark — = r + 
Sklerombaeillus — —_ = — | — SB 
(od. gering) | 
Bac. lact. innocuus s = >  y En 
(Alkali- 
bildung) | 


Ohne Frage verwendbar ist das Wiparsche Schema zur Abgren- 
zung der Typen I und V von den dazwischenstehenden. Auch 
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Typus IV, der Bacillus a&rogenes, ist mittels desselben von Typus II 
und III, den eigentlichen Kapselbacillen, noch einigermaßen gut zu 
trennen. Nach CLAIRMoNnTs Untersuchungen würde den Unterschei- 
dunssmerkmalen noch das oben beschriebene abweichende Aussehen 
der Aörogeneskolonien auf Agar und das stärkere Säurebildungsver- 
mögen des Aörogenes in Lackmusmolke zuzuzählen sein. In den Eigen- 
schaften der Typen II und III, den eigentlichen Kapselbacillen, 
finden sich aber so zahllose Uebergänge und Schwankungen selbst bei 
Stämmen gleicher Herkunft, daß für sie das Schema bisher nur als ein 
recht unzureichender Notbehelf gelten kann. 

Es hat natürlich sehr nahe gelegen, die Immunitäts- und 
Serumreaktionen, die bei anderen einander sehr nahestehenden 
Bakterienarten so gute Hilfsmittel für die Unterscheidung abgegeben 
haben, auch für die der in der Kapselbacillengruppe zu vermutenden 
verschiedenen Bakterienarten heranzuziehen. Solche Versuche, die zu- 
erst von LÖWENBERG, ABEL, WILDE, PALTAUF, Kraus, LANDSTEINER 
u. a., ferner von ÖLAIRMONT (dort die ältere Literatur zitiert), KLEM- 
PERER & SCHEIER und neuerdings von einer großen Zahl von Forschern 
angestellt worden sind, haben aber bisher ebenfalls ein sicheres Re- 
sultat nicht ergeben. Es ist noch nicht einmal über alle Zweifel er- 
wiesen, daß durch die übliche Immunisierungsmethode, die Injektion 
steigender Dosen lebender oder abgetöteter Kulturen, bei den Kapsel- 
bacillen überhaupt Immunität, auch nur gegen den zur Immunisierung 
dienenden Stamm, erzielt werden kann. 

Einen geringgradigen Schutz gegen intraperitoneale Infektion 
konnte zwar ErBen und nach ihm BaLLner bei Meerschweinchen und 
Kaninchen dadurch erzielen, daß sie mit nach Baır dargestellten 
„natürlichen Aggressinen“ aus Peritoneal- oder Pleuraexsudat intra- 
peritoneal vorbehandelten. Aber dies gelang doch nur in wenigen 
Fällen. Die Mehrzahl der Tiere ging während der Vorbehandlung ein. 
Bei den vereinzelt überlebenden hatten Sklerom- und Friedländer- 
bacillen,‚aggressine“ wechselseitig Schutz gegen Infektion mit beiderlei 
Bacillenstämmen verliehen. Der Schutz beruhte auf vermehrter Phago- 
cytose. Die Sera hatten weder bakteriolytische noch agglutinierende 
Eigenschaft. 

Im Blute derjenigen Tiere, die die Injektion steigender Dosen ver- 
tragen haben, Schutzstoffe oder agglutinierende Substanzen nachzu- 
weisen, ist für den Bacillus a@rogenes teilweise gelungen (eingehende 
Versuche von van EMmpEn über Bildung der Agglutinationsstoffe); 
für die eigentlichen Kapselbacillen verliefen die dahin zielenden Ver- 
suche lange Zeit fruchtlos. KLEMPERER & SCHEIER gaben zwar unter 
Beibringung von Versuchsprotokollen an, daß das Blutserum von Ka- 
ninchen, die mit steigenden Dosen von Bacillen aus Pneumonie, 
Ihinosklerom und Ozaena behandelt worden waren, Mäuse nicht nur 
gegen die Wirkung des immunisierenden Stammes, sondern auch gegen 
Bacillenstämme anderer Herkunft schütze und daß ebenso das Blut- 
serum eines mit einem der Stämme vorbehandelten Tieres die sämt- 
lichen Baeillen verschiedener Herkunft agglutiniere. In völligem 
Widerspruch damit stehen aber die sehr umfangreichen sorgfältigen 
Versuche von ULaırkmont. Dieser kam zu dem Schlusse, daß bei 
Behandlung von Kaninchen mit steigenden Dosen Kapselbacillen oder 
Aerogenes Schutzkörper überhaupt nicht auftraten, daß ferner agglu- 
tinierende Substanzen nur von einigen aus dem Darm gezüchteten 
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Stämmen des Bacillus a&rogenes erzeugt wurden und daß das Agglu- 
tinationsvermögen dabei nur gegenüber Aörogenesbacillen von dem- 
selben Fundorte, nicht gegen Aörogenesstämme von anderen Körper- 
stellen oder gegen die Kapselbacillen des Rhinoskleroms, der Pneu- 
monie usw. sich äußert. 


In ein neues erfolgreicheres Stadiumg schienen die Bemühungen, 
wenigstens agglutinierende Sera zu erhalten, durch die Arbeiten von 
Porses und von v. Eıster & Porses zu gelangen. Porces nahm 
mit ParrTaur an, daß die bisherigen Mißerfolge nicht auf einem Mangel 
der Fähigkeit, Agglutinine zu erzeugen, beruhten, sondern auf mangeln- 
der „Agglutinabilität‘“ seitens der Kapselbacillen, bedingt durch die 
schleimige Beschaffenheit ihrer Hüllen. Es gelang ihm nun, durch 
Erwärmen unter Säurezusatz hüllenlose Suspensionen herzustellen, die 
dann allerdings mit homologen Seren in höheren Verdünnungsgraden 
agglutiniert wurden. Friedländerserum wirkte dabei auch auf Adro- 
genes- und Ozaenastämme agglutinierend, jedoch nicht in gleich hohem 
Grade wie auf den verwendeten Friedländerstamm. Aehnlich ver- 
hielten sich Aörogenes-, Ozaena-, Skleromserum gegenüber Friedländer- 
bacillen. 

Aehnliche Ergebnisse hatte auch STREIT. Andere (WoLr, Nacy, 
Vıivarpr u. a.) agglutinierten mit Patientenserum nach Porczs’ Ver- 
fahren hergestellte homologe Friedländer- und Sklerombacillenauf- 
schwemmungen; die beiden letztgenannten Autoren allerdings nur mit 
mittleren Verdünnungen der Sera. Tmro dagegen hatte mit Sklerom- 
patientenserum kein Resultat. Fürst konnte seine vom Rachen Ge- 
sunder gezüchteten Kapselbacillen mit den entsprechenden mensch- 
lichen Seren in 100—300-facher Verdünnung agglutinieren. Wenn 
nun auch nach alledem zugegeben werden muß, dab jedenfalls bei vor- 
behandelten Kaninchen Agglutinine entstehen, so kann andererseits, 
wie STREIT Kritisch ausführt, von einer sicheren Differenzierung der 
einzelnen Kapselbacillentypen doch noch nicht die Rede sein, weil 
nämlich die Intensität und Dauer der nach Porczs zur Erzielung der 
Agglutinabilität nötigen thermischen und chemischen Einwirkung auf 
die Bakterien bei den einzelnen Bacillenkulturen eine ganz verschie- 
dene und schwankende ist. 


Einen Schutz gegen Infektion verliehen die von v. EIsLER & 
PorGzs hergestellten agglutinierenden Sera nicht. 


Eine große Anzahl von neueren Arbeiten sucht der Frage nach der 
Spezifität und Differenzierung der Kapselbacillen mittelst der BoRDET- 
Gexcovschen Komplementbindungsmethode beizukommen. Auch hier 
sind die Resultate zweifelhaft oder negativ. Zwar gelang die Komple- 
mentbindung mittelst Friedländerbacillen und homologem Tierimmun- 
serum (BALLNER & REIBMAYR, GOLDZIEHER & NEUBER), ferner mittelst 
der Kombination Sklerompatientenserum — Sklerombacillen. Aber eine 
Abgrenzung der Sklerombacillen gegen Friedländerbacillen erschien nur 
(GFOLDZIEHER & NEUBER sowie Irsaı hierdurch möglich. Alle übrigen 
Untersucher (GALLI-VALERIO, BERTARELLI, BAaBEs & VasıLın, Nacy, 
Suess) leugnen die Möglichkeit. der Differenzierung von Sklerom- 
bacillen gegenüber Friedländer- oder Ozaenabacillen. BALLNnER & Reıs- 
MAYR konnten weder die ganze Kapselbacillengruppe gegen ihr nahe- 
stehende Arten, noch die einzelnen Stämme innerhalb der Gruppe 
unter sich abgrenzen. 

Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. VI. 34 
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Präzipitationsversuche mit Friedländer-, Ozaena- und Sklerom- 
bacillen und homologen Kaninchenseren verliefen nach v. EisLErR und 
PorgzEs & v. EIsLER in ausgesprochener Weise spezifisch. 

Die praktische Verwertung der Präzipitine zur Differenzierung 
der Kapselbacillen bedarf jedoch noch weiterer Studien. 

Ueber einen Fall von exfolgreicher Vaccination mit Steigerung des 
opsonischen Index bei einem Skleromkranken berichtet GÜünTzer. Ein 
zweiter Fall desselben Autors sowie die Fälle von Surss und von THRro 
wurden dagegen erfolglos behandelt. 

Demnach muß die Frage der Identität oder Nichtidentität der 
Kapselbacillen verschiedener Herkunft auch nach den Ergebnissen 
der Immunitätsreaktionen zur Zeit als nicht entschieden gelten. Es 
bleibt, wie schon gesagt, nichts übrig, als die Bacillen nach der Art 
ihres Fundortes zu bezeichnen, ihre hervorstechenden Eigenschaften 
zu vermerken und die Entscheidung über ihre Zusammengehörigkeit 
oder Verschiedenheit den vervollkommneten Methoden einer späteren 
Zeit zu überlassen. 


Die Beziehungen der Kapselbacillen zu Krankheits- 
prozessen. 


In der Pathologie spielen die Kapselbacillen eine zwar nicht her- 
vorragende, aber immerhin nicht unwesentliche Rolle. Für eine Reihe 
von Erkrankungen sind sie mit Sicherheit oder doch Wahrscheinlichkeit 
als Erreger anzusprechen, in anderen Fällen sind sie wohl nur als 
sekundäre Eindringlinge in die durch die Wirkung anderer Bakterien 
erkrankten Körpergewebe zu betrachten. 

Wie die Pneumokokken, pyogenen Streptokokken und andere 
pathogene Keime können auch die Kapselbacillen in den mit der 
Außenwelt unmittelbar in Verbindung stehenden Körperhöhlen sich 
finden, ohne krankheitserregend zu wirken. Prädilektionsort sind 
für sie die oberen Luftwege, insbesondere die Nasenrachenhöhle. Die 
Häufigkeit, in der sie sich bei gesunden Menschen hier finden, wird 
von den Autoren ziemlich verschieden geschätzt. Manche bezeichnen - 
die Kapselbacillen als nicht seltene Gäste in Nase und Mundhöhle. 
So fand NETTER Friedländerbacillen bei Untersuchung zahlreicher 
Personen in 4,5 Proz. der Fälle in der Mundhöhle, HassLaver in 111 
gesunden Nasenhälften 13mal. -In der Rachenhöhle fand v. LINGELs- 
HEIM, später Fürst bei seinen Soldatenuntersuchungen in 10—20 Proz. 
der Untersuchungen Kapselbacillen. Es kann danach nicht mehr be- 
zweifelt werden, daß Kapselbacillen häufig auf Mund-, Nasen- und 
Rachenschleimhaut vorkommen, ohne daß irgendwelche auf ihre An- 
wesenheit zu beziehende oder ihre Vermehrung fördernde Krank- 
heitserscheinungen vorhanden sind. 

Ob Kapselbacillen auch einmal als ätiologischer Faktor beim 
Schnupfen eine Rolle spielen, bleibt zweifelhaft. Nach den Unter- 
suchungen von Arten und von WALTER ist ihr Befund bei Schnupfen 
jedenfalls nicht häufiger als auf der gesunden Schleimhaut. ALLEN 
hat allerdings beobachtet, daß bei Schnupfen mit Friedländerbacillen- 
befund während des floriden Stadiums ein Ansteigen der Agglutinine 
für Friedländerbacillen im Patientenserum vorkommt. Bei der oben 
charakterisierten Unsicherheit der Agglutinationsversuche bedarf diese 
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Fernere Arbeiten berichten über das Vorkommen von Kapsel- 
bacillen auch auf anderen, chronisch erkrankten Schleimhautgebieten, 
im Nasenrachenraum (West), in Stirn- und Kieferhöhlen (TörNE), 
Kieferhöhlen (SoBERNHEIM). Bei allen diesen Befunden scheint es 
sich um sekundäre Ansiedelung auf bereits krankhaft verändertem 
Boden zu handeln. 

Vielleicht waren auch die von MiıLrer als Bacillus buccalis muci- 
ferens und Bacillus der Sputumseptikämie beschriebenen Bakterien, 
die aus dem Blute mit Speichel gesunder Menschen geimpiter Mäuse 
gezüchtet worden sind, zu den Kapselbacillen gehörige Bewohner der 
gesunden Mundhöhle. Ebendaher stammt auch die von KRrEIBOHM als 
Bacillus sputigenes crassus beschriebene Spielart von Kapselbacillen. 


Vom Rachen aus findet gelegentlich eine Einwanderung von 
Kapselbacillen in die Paukenhöhle statt, ohne das daraus krankhafte 
Veränderungen resultieren müssen. HassLauvEr fand in 23 normalen 
Paukenhöhlen frischer Leichen 3mal Friedländerbacillen und 3mal 
Aörogenes. Auch in dem Eiter spontan eröffneter kranker Pauken- 
höhlen wurden zuweilen Kapselbacillen, wohl nur von sekundärer Be- 
deutung, gefunden (Dixon, HassLavVER). Hupsox wies sie im nor- 
malen Antrum mastoideum nach. 

Wenn man den Bacillus aörogenes den Kapselbacillen zurechnet, 
so würde auch der Darmkanal ein Sitz der Bacillen sein können, ohne 
dab Krankheitserscheinungen auftreten. Denn im Darme des Säug- 
lings ist der A&rogenes ein regelmäßiger Gast, und zwar ist er, wie die 
Analyse der Bakterienflora des Säuglingsdarms gezeigt hat, ein wich- 
tigster Bestandteil der Dünndarmflora. Ebenso ist er im Darm des 
Erwachsenen nicht selten. 

Auch in der Außenwelt scheinen Kapselbacillen ziemlich ver- 
breitet zu sein. Mit dem Bacillus pneumoniae FRIEDLÄNDER iden- 
tische oder ihm ähnliche Bacillen wurden in der Luft von PawLowsky, 
UFFELMANN, WILDE gefunden, im Erdboden von CHROSTOWSKI & Ja- 
KOWSKI, in der Zwischendeckenfüllung von EMMERICH, im Staube von 
SOLOWJEW und ZIELENIEw, im Kanalwasser von Morı, im Flub- 
schlamm von NıcoLLE & H£BERT. Der Bacillus aörogenes ist in Milch, 
Luit und Wasser gefunden worden. Die Gelegenheit zur Aufnahme 
von Bacillen der Gruppe in den Körper dürfte daher nicht eben selten 
sein. 

Die Erkrankungen nun, die mit den Kapselbacillen in Zusammen- 
hang gebracht werden, betreffen vor allem die Luftwege, die Lunge, 
die Nase nebstihren Nebenhöhlen und das Mittelohr. Ferner 
sind bisweilen entzündliche Erkrankungen des Verdauungs- 
kanals und der Harnwege Kapselbacillen zur Last zu legen. 
Endlich aber können durch Kapselbacillen auch Allgemeininfek- 
tionen pyämischen oder septikämischen Charakters verursacht werden. 


Im Jahre 1882 beschrieb FRIEDLÄNDER als Erreger der crou- 
pösen Pneumonie einen Kapselbacillus, das nach ihm als Bacillus 
pneumoniae FRIEDLÄNDER bezeichnete Prototyp der ganzen Gruppe. 
Er schilderte ihn als Diplococcus, legte besonderen Wert auf die 
Kapselbildung und die Nagelkopfkultur im Gelatinestich und gab an, 
bei Mäusen durch Injektion von Kulturmaterial in die Lunge Pneu- 
monie erzeugt zu haben. Es scheint, daß FrrepLÄnner den Bacillus 
nur gelegentlich aus der erkrankten Lunge gezüchtet, in der Regel 
aber sich mit der mikroskopischen Untersuchung des erkrankten 
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Lungengewebes und des Sputums begnügt hat. Dabei verfiel er in den 
Irrtum, die dort wahrnehmbaren, damals noch nicht näher bekannten 
Pneumokokken (Diplococcus lanceolatus) mit den von ihm gelegent- 
lich gezüchteten Kapselbacillen zu identifizieren. 1885 zeigte aber 
A. Fränkeı, daß die bei der Pneumonie vorhandenen lanzettförmigen 
Diplokokken von den Frıepränperschen Mikroorganismen ganz ver- 
schieden sind und bezeichnete die Pneumokokken, wie schon vor ihm 
Taramon, als die Pneumonieerreger. 

Der Anteil, der den Frrepränperschen Bacillen und den Frän- 
xerschen Kokken als ätiologisches Moment der croupösen Pneumonie 
zukommt, wurde dann in den folgenden Jahren besonders von 
WEICHSELBAUM, WoLr und NETTER durch systematische Unter- 
suchungen festgestellt. Diese führten zu dem Schlusse, dab in weitaus 
der Mehrzahl aller Fälle der Pneumococcus den Erreger darstellt und 
weit seltener der Pneumobacillus der Erreger ist. WEICHSELBAUM fand 
unter 83 kulturell untersuchten Pneumonien in 6 den FRIEDLÄNDER- 
schen Bacillus; Honz schätzt den Prozentsatz der durch ihn erzeugten 
Pneumonien auf S—10 Proz. 

Durch weitere Befunde anderer Autoren ist die Tatsache bestätigt 
worden, daß typische croupöse Pneumonien durch den FRIEDLÄNDER- 
schen Bacillus hervorgerufen werden können, und zwar ohne Mithilfe 
anderer Bakterien. 

Die pathologische Anatomie der croupösen Friedländerpneumonie 
zeigt bemerkenswerte Unterschiede von der Diplokokkenpneumonie. 
Sie wurde von MoısEJEwW, A. BAUMGARTEN, KoKAwA u. a. studiert. 
Die Pneumonie ist lobär, vielfach aus lobulären Herden zusammen- 
fließend, oft bilden sich sekundäre lobuläre Herde. Die Schnittfläche 
ist weniger körnig als bei der Diplokokkenpneumonie; sie soll einen 
eigentümlichen Geruch nach angebranntem Fleisch ausströmen. Das 
alveoläre Exsudat ist klebrig, viscide. Es besteht eine ausgesprochene 
Neigung zur Bildung zentraler Erweichungsherde, die zur Abstoßung 
von Lungensequestern führen kann. Mikroskopisch besteht der Alve- 
oleninhalt hauptsächlich aus Bacillen und ihren Schleimprodukten. 
Fibrin und zellige Bestandteile treten dagegen sehr zurück. Die Leuko- 
cyten werden nach Ansicht Moısesews durch die Schleimproduktion 
der Bacillen mechanisch verhindert, in größeren Mengen in die 
Alveolen einzuwandern. Leukocyten und Epithelien sind vielfach ge- 
bläht und von wabiger Struktur, infolge Aufnahme zahlreicher Ba- 
cillen. (Intracelluläre Vermehrung?) Interessant sind die Tierversuche 
Kokawas, der Pneumonien bei Meerschweinchen und Kaninchen 
tracheal oder durch Injektion in die Lungen nur bei gleichzeitigem 
Trauma oder nach starker Abkühlung der Tiere erzeugen konnte. 
Die Bacillen verbreiteten sich dabei durch die Lymphgefäße der Septa, 
wo sie, wenn ein Trauma nicht einwirkte, zugrunde gingen. 

Klinische Schilderungen geben SCHMIDT, STÜHLERN, APrELT, Tön- 
NIESSEN U. a. Nur die hervorstechendsten Symptome seien hier er- 
wähnt. Das Krankheitsbild ist meist von vornherein schwer, die Mor- 
talität hoch (WEICHsSELBAUM und NETTER). Letzterer sah unter 10 
Fällen 9 tödlich enden. Herpes und Schüttelfrost fehlen. Icterus wird 
beobachtet. Bei ausgeprägten Lungenerscheinungen ist die allgemeine 
Reaktion eine relativ weniger heftige. Das Sputum ist sehr schleimig, 
zäh, bacillenreich, von oft widerlichem Geruch. Seine hämorrhagische 
Beschaffenheit persistiert lange. Der Temperaturabfall ist Iytisch 
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und sich hinzögernd. Auch bei Tierversuchen beobachtete TÖNNIESSEN 
bei kolossaler Bakterienvermehrung geringe örtliche und allgemeine 
Reaktion, darauf zurückzuführen, daß verhältnismäßig wenig Bak- 
terienstoffe aus den durch ihre Hüllen gut geschützten Bakterien 
resorbiert würden. 

Wie die Pneumokokken können die Pneumobacillen bei schwereren 
Fällen von Pneumonie im Blute kreisen und dort durch Kultur nachge- 
wiesen werden (Pässer, Prırıppr u. a... In den Leichen der an 
Pneumonie Gestorbenen fanden sie schon 1886 WEICHSELBAUM, sowie 
SENGER u. a. in den entzündlichen Ergüssen von Pleura, Pericard, 
Peritoneum, Meningen, im Blute und in den verschiedensten Organen. 

Krerv hat einen dem FrıepLännerschen Bacillus mindestens 
sehr nahestehenden Mikroorganismus als Erreger in einer Pneumonie- 
epidemie beim Menschen, ferner auch bei epidemischer Pneumonie 
unter Mäusen und Meerschweinchen gefunden. 

Eine Spielart züchtete MarcHanp in einem Fall lobärer Pneu- 
monie. Bemerkenswert ist, daß die Bacillen bei Injektion in die Blut- 
bahn von Katzen Panophthalmie erzeugten. Eine andere Spielart hat 
MÜLLER beschrieben. 

Als Erreger von Bronchopneumonien schilderte den Pneumo- 
bacillus neben WEICHSELBAUM zuerst Pırring. Später ist er dann 
noch manchmal als einziger Mikroorganismus, weit öfter aber noch 
in Gesellschaft von anderen Mikrobien bei Bronchopneumonien ge- 
funden worden. NETTER gibt an, daß von Bronchopneumonien beim 
Erwachsenen 23,08 Proz. der Fälle, in denen sich nur eine Bakterien- 
art fand, durch Pneumobacillen veranlaßt waren; bei Mischinfektionen 
fand er sie in 22,64 Proz. der Fälle. Eyre untersuchte den Lungen- 
saft bei primärer Bronchopneumonie. In 62 Fällen, bei welchen Rein- 
kulturen festgestellt wurden, fanden sich 6mal Friedländerbacillen. Bei 
Mischinfektionen war das Verhältnis ein ähnliches. 


In Bronchopneumonien nach Diphtherie fand STRELITZ, in solchen 
nach Masern sahen Mosny & Hot den Bacillus Friedländer. Eine 
Spielart bei Bronchopneumonie haben WRIGHT & Marrory beschrieben. 

Im Sputum bei Influenza fand Kruse Pneumobacillen einmal unter 
30 Fällen, ferner beobachteten ihn dort Kowauskı, Pansını und Pas- 
QUALE, TEDESKO u. a. gelegentlich. Prıor hat einen Fall von crou- 
pöser Pneumonie bei Influenza beschrieben, in dem die Punktion der 
Lunge Pneumobacillen neben Pneumokokken ergab. Im Auswurf von 
Phthisikern traf Paxsını die Bacillen 3mal unter 45 Fällen, EnHr- 
HARDT einmal unter 30 Fällen. Aus einem Lungenabszeß nach Pneu- 
monie züchtete Con Kapselbacillen. Auch im bronchitischen Aus- 
wurf ohne Komplikation mit pneumonischen Erscheinungen sind manch- 
mal Kapselbacillen bemerkt worden. BArTHEL u. a. fanden sie in den 
tiefen Bronchialverzweigungen auch ohne krankhafte Veränderungen, 
Dürck und Bont in gesunden Tierlungen, KÄLgLe auch in normalen 
Bronchialdrüsen beim Schwein, Box zuweilen in Schweinelungen. 

Für die Vielseitigkeit der Befunde in der kranken und gesunden 
Lunge werden diese Beispiele genügen, ohne daß es nötig ist, die zahl- 
losen Einzelmitteilungen sämtlich wiederzugeben. 

Gelegentliche Befunde von Kapselbacillen, die als Bacillus Fried- 
länder bezeichnet worden sind oder ihm nahestehen, bei Stomatitis 
ulcerosa (BErnageEr) und Anginen (Srtooss) lassen Zweifel darüber 
offen, inwiefern die Bacillen bei diesen Erkrankungen als ätiologisches 
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Moment beteiligt gewesen sind und ob sie nicht nur einen zufälligen 
Befund dargestellt haben. Eine besondere Form von Angina, ausge- 
zeichnet durch das Fehlen von Allgemeinerscheinungen und durch fest- 
haftende, nach Entfernung sich wiederbildende, 1—5 mm große gelbe 
oder weiße Beläge, in denen sich Kapselbacillen finden, haben NIcoLLE 
& HE£BErT beschrieben; auch Cıonını berichtet über einen ähnlichen 
Fall. Es handelt sich um Beobachtungen, die mit den von ABEL und 
Pavrsen als Anfangserscheinungen der Ozaena gedeuteten (s. unten) 
Aehnlichkeit haben. FascHınG züchtete in zwei Fällen von zäher 
Schleim- und Borkenbildung im Rachen mit typhoiden Erscheinungen 
einen stark schleimbildenden Kapselbacillus aus dem Rachen, den 
er als Bacillus mucosus capsulatus beschrieben hat. Im eitrigen 
Sekret einer Parotitis fand GIRoDE Kapselbacillen in Reinkultur. 

Außer Frage ist die Rolle der Kapselbacillen als gelegentlicher Er- 
reger von Eiterungen in der Nase und ihren Nebenhöhlen, 
sowie in der Paukenhöhle. WEICHSELBAUM, E. FRÄNKEL, Damo- 
CHOWSKI, Howarp und viele andere fanden sie bei Naseneiterungen, 
in den Nebenhöhlen bisweilen in Reinkultur. Bei Mittelohreiterungen 
sah sie zuerst ZAUFAL, später fanden sie viele Andere, so z. B. KossEL 
in Otitis media bei Säuglingen, einmal sogar in Reinkultur. 

ZAnGE beschrieb die Friedländerotitis als typisches Krankheits- 
bild: starke Schleimbildung, enorme Bacillenwucherung, geringe Ge- 
websreaktion, schleichender Verlauf und Neigung zu schweren Kompli- 
kationen. 

Ueber diese Bedeutung als Erreger von Eiterungen in den oberen 
Luftwegen und ihrer Nachbarschaft hinaus hat man aber Kapsel- 
bacillen außerdem als spezifische Erreger zweier ganz bestimmter 
Krankheiten der oberen Luftwege ansehen zu können geglaubt, näm- 
lich des Skleroms (Rhinoskleroms) einerseits, der Ozaena sim- 
plex andererseits. 

Von den Beziehungen zwischen Sklerom und Kapselbacillen ist 
bereits an anderer Stelle dieses Handbuchs gehandelt worden (s. das 
Kapitel Rhinosklerom). Kapselbacillen von der Art des Typus II 
in Wırpes Klassifikation finden sich beim Sklerom regelmäßig und 
innerhalb des krankhaften Gewebes so gelegen, daß ihre ursächliche 
Beziehung zur Entstehung der Krankheit als kaum zweifelhaft er- 
scheinen kann. 

Noch sehr umstritten aber ist die Frage, ob auch die Ozaena 
simplex als eine durch Kapselbacillen erzeugte Infektionskrankheit 
gelten kann. 

3ereits 1885 fiel es LöwENBERG auf, daß in den zähen, schnell zu 
Sorken eintrocknenden Schleimmassen in der Nase bei Ozaena simplex 
(non ulcerosa, Rhinitis atrophicans foetida) regelmäßig in großer 
Menge Kapselbacillen sich finden, die dem Bac. Friedländer ähnlich 
sind. Andere Untersucher bestätigten in den nächsten Jahren diesen 
Befund im allgemeinen. Da sie jedoch auch bei nicht fötider Rhinitis 
atrophicans (quasi Ozaena sine foetore) die gleichen Kapselbacillen 
fanden, ja selbst bei einfachen Katarrhen und im Sekret anscheinend 
gesunder Nasen, so glaubten sie eine kausale Beziehung zwischen der 
Ozaena und den Kapselbacillen ablehnen zu müssen. 

Arbeiten von AgeL (1893 und 1895) und von Pausen (1894) 
gaben der Angelegenheit eine andere Wendung. Are kam bei seinen 
auf die Bakterienflora von mehreren hundert Nasen sich erstreckenden 
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Untersuchungen im Verein mit Srrüsıns, der den klinischen Teil 
bearbeitete, zu einer ganz neuen Auffassung vom Wesen der Ozaena. 
Nach Strüsins & Age sind die beiden gewöhnlich als Hauptsym- 
ptome angesehenen Erscheinungen, die Atrophie und der Foetor, nicht 
das Wesentliche der Krankheit. Die Atrophie ist nur das Endresultat 
des Prozesses nach jahrelangem Verlauf. Der Foetor schwankt selbst 
bei demselben Kranken; es gibt Krankheitsfälle, die dauernd ohne 
Foetor bleiben und dabei klinisch das gleiche Bild wie die Ozaena 
liefern (Rhinitis atrophicans non foetida). Das eigentlich Spezifische 
für den ,„Ozaenaprozeß“ in allen seinen Phasen ist vielmehr die 
Sekretion eines zähen, schleimig-eitrigen Sekrets, das an der Ober- 
fläche schnell zu Borken eintrocknet. Die Ozaena beginnt mit der 
Bildung isolierter kleiner Herdchen solchen Sekrets auf der Schleim- 
haut. Entfernt man das Sekret, so bildet es sich an derselben Stelle 
wieder. In einem Falle langsamer, im anderen schneller verbreitet sich 
die eigenartige Sekretbildung über größere Flächen der Nasenschleim- 
haut. Die gereizte Schleimhaut kann hypertrophieren, schließlich aber 
bei dauerndem Bestehen des Prozesses atrophiert sie, nach Ansicht 
von STRÜBING & Aper teils durch den Druck der Borken, teils durch 
Giftwirkung der auf ihr wuchernden Kapselbacillen. Das Sekret zer- 
setzt sich in vielen Fällen durch Einwirkung mannigfacher, bei ihrem 
Stoffwechsel übelriechende Stoffe erzeugender Mikroorganismen, und 
so entsteht schließlich das dem Kliniker als Ozaena bekannte Krank- 
heitsbild. 

Der Beweis für die Richtigkeit dieser Auffassung von der Ent- 
stehung der Ozaena wurde darin gefunden, dab man bei fortgesetzter 
Beobachtung tatsächlich aus den kleinsten Sekretherden immer größere 
entstehen sehen kann, und ferner in dem Umstand, daß man bei aus- 
gebildeter Ozaena, wenn sie, was nicht so ganz selten ist, von der Nase 
auf die Nachbarorgane, den Rachen, das innere Ohr, Larynx und 
Trachea sich zu verbreiten beginnt, an diesen Stellen als erstes Sym- 
ptom immer die eigentümlichen kleinen zur Eintrocknung neigenden 
Sekretherde sich bilden sieht. 


Aseıs ausgedehnte Untersuchungen ergaben nun, daß alle Fälle, 
die nach ihren eben geschilderten Erscheinungen als Stadien des 
OÖzaenaprozesses anzusehen sind, sich auch bakteriologisch als zu- 
sammengehörig charakterisieren. Sie zeigen nämlich bei der Unter- 
suchung sämtlich in dem schleimig-eitrigen Sekrete Kapselbacillen vom 
Typus des Rhinosklerom- und Friedländerbacillus in großer Menge. 
Diese Bacillen, die er von den Pneumonie- und Rhinosklerombacillen 
durch allerdings nur sehr geringe Differenzen unterschieden glaubte, 
beobachtete ABEL niemals bei Untersuchung gesunder oder nicht vom 
ÖOzaenaprozeß in irgendeinem Stadium betroffener Nasen. Die ab- 
weichenden Angaben anderer Autoren, die solche Bacillen bisweilen 
auch in gesunden, einfach katarrhalisch erkrankten Nasen usw. ge- 
funden haben wollten, glaubte er so erklären zu können, daß es sich 
dabei um Fälle von Anfangsstadien der Ozaena gehandelt habe, bei 
denen die nur durch sehr genaue Untersuchung nachweisbaren Sekret- 
herdchen übersehen worden seien. 


ABEL kam zu dem Schlusse, daß der Ozaenaprozeß eine Infektions- 
krankheit sei, hervorgerufen durch Kapselbacillen. Als weitere Stützen 
für diese Auffassung führte er die Beobachtung mehrerer Ozaenafälle 
in einer Familie, die als Infektionen zu erklären seien, und ferner ein 
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Experiment an, in dem es gelang, durch Einreiben von Kulturmaterial 
in die Nasenschleimhaut eines Phthisikers bei diesem Erscheinungen 
zu erzielen, wie sie den Anfangsstadien des Özaenaprozesses ent- 
sprechen (schleimig-eitriges Sekret mit Borkenbildung). 

Unabhängig von Strüsıns & ABEL kam PAULSEN zu genau der 
oleichen Anschauung von dem Wesen der Ozaena. Von weiteren Ar- 
beiten ist namentlich eine sehr gründliche Abhandlung von STEIN zu 
erwähnen, die sich ganz dieser Auffassung anschließt. 

Die bakteriologische Theorie der Ozaena hat den Vorzug, zum 
ersten Male eine einleuchtende und annehmbar erscheinende Erklärung 
von dem Wesen der Krankheit zu geben. Die früheren Hypothesen 
suchten die Ursache der Ozaena zumeist in einer abnormen Konfigu- 
ration der Nasenhöhle. So betrachteten ZaurAL zu große Weite der 
Nasenhöhle, SauvacE & TıLLoT zu große Enge, BERLINER Anlagerung 
der mittleren Muschel an das Septum, Hopman u. a. abnorme Kürze 
der Nasenhöhle als Ursache für die Entstehung der Ozaena. CHOLEWA 
& Corpes sehen die Ozaena als die Folge primärer Atrophie der 
Nasenmuschelknochen an. Alle diese Erklärungen sind schon deshalb 
verfehlt, weil die Ozaena eine keineswegs auf die Nasenhöhle be- 
schränkte Erkrankung ist, vielmehr auch auf das Mittelohr, Larynx, 
Trachea übergreifen, ja sogar, wie Beobachtungen von BaGınsKy, 
ZARNIKO, VULPIUS U. a., wie die augenscheinlich der Ozaena zuzu- 
rechnende Srörksche Blennorrhöe des Kehlkopfes und das wohl 
ebendahin zu rechnende Trachom des Larynx Türcks zeigen, ohne 
Beteiligung der Nase primär in Larynx und Trachea sich entwickeln 
kann. Ebenso unhaltbar sind die Theorien von MıcHEL & GRÜNWALD, 
die in der Ozaena eine Folge von Eiterungen der Nasennebenhöhlen 
sehen wollen und von STÖRK & GERBER, ALEXANDER, FRESE, die sie 
als eine Erscheinung hereditärer Lues auffassen. Die Deutung der 
Ozaena endlich als einer Trophoneurose ist lediglich ein Notbehelf, 
der ein Wort an die Stelle eines Begriffes setzt. 

Wenn die Theorie von der bakteriellen Aetiologie der Ozaena, 
trotzdem sie den sonstigen Erklärungsversuchen über das Wesen der 
Krankheit an Einfachheit und Folgerichtigkeit ganz ohne Frage über- 
legen ist, doch nur geteilte Aufnahme gefunden hat, so liegt das einmal 
daran, dab die Rhinolaryngologen zum großen Teil die Arbeiten von 
STRÜBING, PAULSEN und ABEL nur aus mangelhaften Referaten kennen 
gelernt, daher nicht richtig beurteilt und nachgeprüft haben, anderer- 
seits aber auch daran, daß gegen die Beweiskraft der bakteriologischen 
seobachtungen Einwände verschiedener Art erhoben worden sind. 


Die wichtigste Beobachtungstatsache, daß nämlich in allen Ozaena- 
fällen Kapselbacillen vorhanden seien, hat allgemeine Bestätigung ge- 
[unden (BAuUrowıcz, DE SIMONI, LAUTMANN, AucH£, BAYER, ÜOZZOLINO, 
STEIN U. v. 4.). Selbst Autoren, die von der ätiologischen Beziehung 
der Bacillen zur Ozaena nichts wissen wollen, sondern die Bacillen 
nur als Nosoparasiten betrachten, wie CHOLEwA & CORDES, ALEXANDER, 
GHRÜNWALD, FRASER & REYNoLDs u. v. a. erkennen die Konstanz des 
Bakterienbefundes an und benutzen ihn zur Sicherung der klinischen 
Diagnose Ozaena. 

Gegen die Auffassung der Bacillen als Ozaenaerreger ist vor allem 
geltend gemacht worden, daß sie sich auch bei anderen, nicht der 
Ozaena angehörigen Krankheitsprozessen in der Nase finden. In der 
Tat bedarf die von AseL & ParvLsen gegebene Darstellung nach den 
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Ergebnissen neuerer Untersuchungen einer Modifikation insofern, als 
die von ihnen behauptete Artverschiedenheit der beim Ozaenaprozeß 
zu findenden Kapselbacillen von denen bei der Pneumonie, beim 
Rhinosklerom, bei Naseneiterungen und gelegentlich auch in der ge- 
sunden Nasen- und Mundhöhle vorkommenden Kapselbacillen mit den 
heutigen Hilfsmitteln nicht zu beweisen ist. Indessen kann dieser Um- 
stand nicht als ausschlaggebender Beweis gegen die Theorie von der 
bacillären Aetiologie der Ozaena angeführt werden. Es ist sehr wohl 
möglich, daß bei weiterer Entwickelung der Differenzierungsmethoden 
sich noch sichere Unterscheidungsmerkmale der Kapselbacillen in der 
ozänösen und nicht ozänösen Nase auffinden lassen werden. Und 
sollten selbst solche Unterschiede sich nicht ergeben, so würde das nach 
dem, was wir über das Vorkommen anderer pathogener Keime, wie 
z. B. der Diphtheriebacillen im Körper des gesunden Menschen wissen, 
noch nicht gegen die Deutung der Ozaena als einer durch die Kapsel- 
bacillen erzeugten Infektionskrankheit sprechen, wofern nur andere 
genügend beweiskräftige Momente für diese Deutung vorhanden sind. 
Uebrigens würde man mit ähnlichem Rechte auch an der Bedeutung der 
beim Rhinosklerom zu findenden Kapselbacillen für die Aetiologie 
dieser Krankheit zweifeln können, da sich auch bei nicht Sklerom- 
kranken Bacillen in Nase und Rachen finden, die von den Sklerom- 
bacillen nicht mit Sicherheit zu unterscheiden sind. 


Man hat ferner die Beweiskraft des von StrüsIne & ABEL beim 
Menschen angestellten Versuches zur Ueberimpfung der Ozaena be- 
stritten, da ähnliche von DrEYrus & KLEMPERER sowie DE SIMONI VOr- 
genommene Versuche ergebnislos verlaufen sind. Indessen ist schon 
von Strüsıns & ABEL betont worden, daß gewiß nicht alle Ver- 
suche gelingen werden, vielmehr eine gewisse Disposition nötig ist, 
sonst müßte die Ozaena viel häufiger sein. 

Die Häufung von Ozaenafällen innerhalb einer Familie hat man 
statt durch Infektion durch Familiendisposition erklären wollen. Hier 
steht Hypothese gegen Hypothese, jedoch fügt sich die Auffassung von 
der Infektiosität unverkennbar zwanglos in den Rahmen der sonstigen 
Deutung der Krankheit ein. 

Weiterhin ist behauptet worden, auch andere Bakterien fänden 
sich regelmäßig bei der Ozaena. So sind von BELFANTI & DELLA VE- 
DovA, PEs & GRADENIGO und weiterhin von PErEzZ bestimmte Mikro- 
organismen als Ozaenaerreger beschrieben worden. Indessen haben 
sich diese Bakterien nicht als regelmäßige Gäste im Ozaenasekret 
gefunden und sind schon deshalb von der Hand zu weisen. 


Auch der neuerdings bestätigte Befund von säurefesten Bacillen 
(ALEXANDER, DE SIMoNI) und von echten und Pseudodiphtheriebacillen 
(EisENLOHR, NEUFELD, WoLrr) kann nur als zufällig betrachtet 
werden. 

Endlich ist der Einwand erhoben worden, die Entwickelung der 
Ozaena aus kleinen Sekretherdchen, wie sie die Grundlage für die bak- 
teriologische Theorie der Ozaena bildet, sei nicht erwiesen. Man kann 
sich aber leicht überzeugen, daß die Ozaena beim Uebergreifen von der 
Nase auf das Ohr, den Kehlkopf, die Luftröhre stets mit der Bildung 
der kleinen Sekretherdchen beginnt, und wird daher der STRÜBING- 
ABEL-Paursenschen Auffassung von der Entwickelung der Ozaena, 
die bisher die einzige wirklich überzeugende Erklärung von der Ent- 
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stehunz der Krankheit darstellt, bei vorurteilsloser Betrachtung bei- 
pflichten müssen. 

Nach alledem muß man die Deutung der Ozaena als eine durch 
Kapselbacillen hervorgerufene Krankheit mindestens als recht ein- 
leuchtend bezeichnen; ABEL wenigstens glaubt nach wie vor an ihr 
festhalten zu sollen. Nicht unwesentlich erscheint es, daß eine andere 
Erkrankung der oberen Luftwege, das Sklerom, auf der gleichen 
Aetiologie beruht. So verschieden die Ozaena und das Sklerom sich 
darstellen, wenn man an das vollentwickelte Krankheitsbild denkt — 
es sind vollkommene Gegensätze, dort Atrophie, hier Hypertrophie! 
— so wenig ist es zu bezweifeln, daß sie in manchen Erscheinungs- 
formen sich sehr ähnlich sind, so daß z. B. die Störksche Blennorrhöe 
bald zu dieser, bald zu jener der beiden Krankheiten gerechnet wird. 

Eine sichere Entscheidung über das Wesen der Ozaena und ihre 
etwaigen Beziehungen zum Sklerom wird erst möglich sein nach wei- 
terem eingehenden Studium beider Krankheiten und der für sie als 
Erreger in Anspruch genommenen Kapselbacillen. Vielleicht führen 
die Arbeiten des internationalen Ozaenakomitees zur endlichen Klä- 
rung der Frage. 

In der Pathologie des Auges spielen die Kapselbacillen nur eine 
bescheidene Rolle. Unter 500 Fällen von Bindehautentzündung 
sprachen ScHoLTz & VERMES nur in 0,2 Proz., GourFAIN bei 450 Con- 
junetiviten in 5 Proz., in 40 Fällen von Dacryocystitis 4mal und in 
23 Fällen von Ulcus serpens 3mal Kapselbacillen als Erreger an. Die 
von CuEenop beobachteten Fälle von Dacryocystitis und ein von 
ETIEnNE mitgeteilter Fall von Ulcus corneae mit Kapselbacillen 
betrafen Ozänöse, bei denen Kapselbacillen, auch ohne Entzündungen 
zu verursachen, im Conjunctivalsekret vorkommen können. Eine hä- 
matogene Panophthalmie nach Friedländerpneumonie beschrieb Wörr- 
NER. Mit enormen Kapseln ausgestattete, im übrigen dem Bact. coli 
nahestehende Bacillen in Reinkultur wurden in einem anderen Fall 
von Panophthalmie durch Kuwaprara nachgewiesen. In einem Falle 
von Keratomalacie hat Lors einen Kapselbacillus beobachtet und 
als besondere Art beschrieben. 


Im Darmkanal sind die Kapselbacillen, wenn man den Bac. 
lactis aörogenes ohne weiteres ihnen zurechnen will, bei Kindern, wie 
schon gesagt, regelmäßige, bei Erwachsenen nicht seltene Gäste. 
Wirklich mit Kapseln versehene und in Kulturen stark schleimbildende 
Bakterien der Kapselbacillengruppe findet man bisweilen im Stuhl 
bei Brechdurch fällen massenhaft und manchmal fast in Rein- 
kultur (Fricke, ABEL). Die Fähigkeit der Kapselbacillen, Darm- 
katarrhe zu erzeugen, kann nach den oben beschriebenen positiven 
Ergebnissen von Fütterungsversuchen mit Reinkulturen bei Tieren 
nicht bezweifelt werden. 

Als Ursache von Cystitis sowie auch Pyelitis und Pyelo- 
nephritis sind häufig Bacillen von der Art des Bacillus aörogenes 
und gelegentlich auch kapselbildende Bacillen beschrieben worden, 
wobei allerdings nicht selten Verwechslungen mit Bacterium coli unter- 
gelaufen zu sein scheinen. Man gewinnt bei der Durchsicht der Lite- 
ratur den Eindruck, daß streng kritische Nachprüfungen der bisher 
beschriebenen Befunde sehr am Platze sein dürften. WoLrr glaubte 
einen aus einer wenig krankhaft veränderten Blase gezüchteten Kapsel- 
bacıllus durch Agglutination identifizieren zu können. 
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Von den im vorstehenden beschriebenen Orten ihres Vorkommens 
im Körper aus, Orten, die alle mit der Außenwelt unmittelbar in Ver- 
bindung stehen — Atem-, Verdauungs-, Harnwege — schreiten die 
Kapselbaeillen bisweilen auf dem Wege der Kontinuität und Kontigui- 
tät in die benachbarten Organe und Gewebe fort, wo sie dann entzün- 
dungs- und eitererregend wirken. Von der Lunge aus gehen sie auf die 
Pleura über, dort entzündliche Ergüsse oder eitrige Pleuritis er- 
zeugend. Derartige Beobachtungen haben WEICHSELBAUM, SENGER, 
LETULLE, NETTER (Empyem bei Lungentuberkulose mit Pneumo- 
bacillen), ETIENNE, RisPAL, KOPFSTEIN, SIREDEY, WOoLFF u. a. ge- 
macht. Teilweise fanden sich dabei die Kapselbacillen in Reinkultur, 
zum Teil in Gemeinschaft anderer eitererregender Bakterien. Fälle 
von Pericarditis serosa oder purulenta mit Kapselbacillen, ent- 
standen durch Fortleitung von Pleuritis, haben NETTER und ETIENNE 
bekannt gegeben. Von der Nase oder dem Mittelohr aus können die 
Kapselbacillen auf die Meningen übergehen und dort Eiterungen 
erzeugen. So beobachtete DmocHowskı einen Fall von Meningitis mit 
Hirnabszeß im Anschluß an Rhinitis suppurativa und Eiterung im 
Antrum Highmori; im Gehirn fanden sich Kapselbacillen in 
Reinkultur. Pesına & Hoxt fanden Kapselbacillen mit dem Bac. 
pyocyaneus zusammen bei Meningitis purulenta nach Otitis media und 
Caries des Felsenbeines. Ebenfalls von einer Otitis media ausgehend 
war ein Meningitisfall von RorLy, sowie ein Fall von ScHEıs (letz- 
terer durch Aörogenes verursacht). Einen Hirnabszeß nach Otitis media 
beschreibt Sachs. Mit dem Diplococcus intracellularis zusammen fand 
JÄGER in einem Fall von Meningitis Kapselbacillen, Mırrs in einer 
Meningitis (nach Influenza?) Kapselbacillen in Reinkultur, Bages die 
Bacillen neben Tuberkelbacillen bei einer tuberkulösen Meningitis. 
ScHEIB sah den Bacillus lactis aörogenes (?) bei eitriger Meningitis 
nach Otitis. NICoLAIER beobachtete Kapselbacillen in Nierenabszessen 
bei Cystitis und Pyelonephritis. 

Bei Epididymitis und Pyocele vaginalis wurden Kapselbacillen 
durch BERNSTEIN, bei Orchitis (hämatogen?) durch Speck und durch 
HaLBan nachgewiesen. 

In den erkrankten Gallenwegen fanden ÜLATRMONT, RANZI, WEHR- 
sIG, BRIEGEL, BREINL Kapselbacillen. Zum Teil waren diese Fälle 
kompliziert mit Leberabszeß, Pericholecystitis, subphrenischem Abszeb, 
Peritonitis. Erwähnt sei im Anschluß an diese Befunde, daß ExxER 
& Heyrowsky auf Grund von Reagenzglasversuchen die Möglichkeit 
der Cholestearinsteinbildung durch Friedländerbacillen behaupten. 

Ganz selten scheint auch einmal eine Appendicitis durch Kapsel- 
bacillen verursacht werden zu können, wenigstens fand SCHERMANN 
dieselben in einem Fall in Reinkultur. 

Auch auf dem weiblichen Genitalwege dringen gelegentlich 
Kapselbacillen in den Körper ein. SCHENK, WELTMAnN fanden Sie in 
den Tuben, RorLy, Coun in Beckenexsudaten. 


Schon bei mehreren der aufgeführten Beobachtungen erscheint es 
zweifelhaft, ob die Verbreitung der Kapselbacillen durch direktes 
Weiterschreiten oder nicht vielmehr auf dem Wege der Blutbahn er- 
folgt ist. Diese Art der Verbreitung von einem primären Herd aus ist 
ein nicht ganz seltenes Vorkommnis. Es treten dann entweder wie bei 
jeder Pyämie Entzündungen und Abszesse in den verschiedensten Or- 
ganen auf, oder die Allgemeininfektion geht mehr unter dem Bilde der 
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klinischen Septikämie einher (schwere Allgemeinerscheinungen, 
Hämorrhagien, parenchymatöse Degenerationen usw.). 

In den meisten Fällen bilden "Erkrankungen des Ohres und der 
Nase oder Pneumonien den Ausgangspunkt für solche Generalisation 
der Kapselbacillen. Als Beispiel diene ein von WEICHSELBAUM 1888 
beobachteter Fall (Otitis und Rhinitis purulenta, Phlegmone des Musc. 
sternocleidomastoideus, parenchymatöse Nephritis, beginnende Pneu- 
monie, akuter Milztumor) und eine ähnliche Beobachtung von BRUNNER 
(Otitis, Vereiterung des Warzenfortsatzes, Meningitis purulenta, 
Nierenabszesse, Infektionsmilz). In einem von ETIENNE beschrie- 
benen Falle fand sich Pneumonie (Bronchopneumonie pseudolobaire), 
eitrige Pleuritis und Pericarditis und ein großer subkutaner Abszeb 
am Oberschenkel, in einem zweiten Fall desselben Autors der gleiche 
Befund an der Lunge, Pleuritis purulenta, Pericarditis serosa, eitrige 
Meningitis und Vereiterung des linken Knie- und rechten Schulter- 
gelenkes. Bei solchen Fällen handelt es sich bisweilen um eine aus- 
schließlich durch die Kapselbacillen erzeugte Allgemeininfektion, 
manchmal aber sind neben ihnen auch sonstige Eitererreger beteiligt. 


Iu anderen Fällen dürfte die Allgemeininfektion vom Darmkanal 
ausgegangen sein. So in einer Beobachtung von Canon (Gallenstein- 
abszesse und Blut Kapselbacillen enthaltend), in einer von STERN 
(Cholelithiasis, Leberabszeß, Meningitis purulenta — angeblich Bac. 
lactis a@rogenes), in einer von WICcKLEIN (chronischer Leberabszeb 
mit Perforation in die Lunge, chronische eitrige Cholecystitis mit Per- 
foration in die Bauchhöhle). Das Exsudat in der Bauchhöhle dieses 
von WıckLEin beobachteten Falles glich dem von R. PFEIFFER in der 
Bauchhöhle eines spontan gestorbenen Meerschweinchens gefundenen, 
aus dem dieser seinen gewöhnlich als Bac. capsulatus PrEIFFER be- 
zeichneten Kapselbacillus züchtete. Es handelte sich nämlich um ein 
glasig-schleimiges, fast nur aus Kapselbacillen und ihrem Schleim be- 
stehendes, kaum Leukocyten enthaltendes Exsudat. Einen Fall von 
chronischer Peritonitis beim Menschen mit gleichem Exsudat und 
Kapselbacillen in Reinkultur hat Howarn beschrieben. 

Von den Harnwegen aus entwickelte sich eine Allgemeininfektion 
in einem von Howarp veröffentlichten Falle (chronische Cystitis, 
Pyelitis, Nierenabszesse, Peritonitis usw.) und anscheinend auch in 
einer Beobachtung von ÜUHIArI (Üystitis, Prostata- und Nierenabszesse, 
Endocarditis, Milzinfarkt, Meningitis suppurativa; Otitis media war 
vorausgegangen, jedoch deutet Curarı den Fall wegen der Erschei- 
nungen von aszendierender Entzündung der Harnwege als von diesen 
herstammende Allgemeininfektion). 

v. DunGern hat einen Fall von hämorrhagischer Sepsis beim Neu- 
geborenen, ausgehend von einer Nabelinfektion, beschrieben, in dem 
sich Kapselbacillen fanden. 

Von Howarn geschildert ist eine tötlich verlaufende Puerperal- 
infektion mit Kapselbacillen im Uterus, im Blut und in inneren Or- 
ganen. 

Von nekrotischen Geschwüren der Damm- und Kreuzbeingegend 
ging eine von Rorry beobachtete Kapselbacillensepsis aus. 

Als Fälle von Kapselbacillenpyämie, teils von den Atem-, teils von 
den Verdauungswegen ausgehend, sind wohl auch die eigentümlichen 

(„hadernkrankheitähnlichen“ ) Erkrankungen anzusehen, aus denen 
oe. Urrrepuzzı seinen als Proteus capsulatus hominis 
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bezeichneten Kapselbacillus gezüchtet hat, ebenso die Fälle von Banrtı, 
aus denen er seine verschiedenen Arten von Proteus capsulatus 
septicus und den Bacillus icterogenes capsulatus gewonnen 
hat. Foi & Bonome beobachteten ähnliche Kapselbacillen massenhaft 
im Blut eines Gerbers, der unter den Erscheinungen eines Milzbrand- 
karbunkels am Arme erkrankt und nach wenigen Tagen gestorben 
war. Auch Fälle von hämorrhagischer Sepsis mit Kapselbacillen, die 
Howarnp u. a. beschrieben haben, gehören wohl zu diesen Fällen. 
Ebenso erklären sich auch einige in der Literatur beschriebene Fälle 
durch Kapselbacillen bedingter Endocarditis mit vereiternden Infarkten 
in Milz und Nieren, bei denen eine Eingangspforte nicht zu finden war 
(WEICHSELBAUM, NETTER, ETIENNE). 

Eine vollständige Aufführung der gesamten, die Kapselbacillen- 
sepsis betreffenden Kasuistik ist hier nicht beabsichtigt. Die er- 
wähnten Fälle können als Typen gelten. Eine Uebersicht über 39 aus 
der Literatur gesammelte Fälle von Sepsis gab WoLrF. 

Von neueren Mitteilungen seien angeführt die von ÜCHikriß, 
WenHrsısg, Hrwitt, WELTMANN, Rorzy. Bemerkenswert ist ein Fall 
von DvvaL & Lewis, bei welchem noch nach Genesung Kapsel- 
bacillen im Blut nachgewiesen wurden. 

Als Eitererreger bei Phlegmone hat Passer Kapselbacillen ge- 
funden (Bac. pseudo-pneumonicus). SCHLAGENHAUFER fand Kapsel- 
bacillen bei Osteomyelitis und Phlegmone, Heım in einem vereiterten 
Kniegelenk, Harsan in einer vereiterten traumatischen Hämatocele 
des Scrotums und im Testikelabszeß usw. Auch solche lokalen Eite- 
rungen sind wohl, so weit nicht ein Eindringen der Kapselbacillen von 
außen her durch Verletzungen der Haut anzunehmen ist, als Pyämien 
aufzufassen, bei denen die Bacillen von Nase, Rachen, Ohr, Lungen, 
Darm oder Harnwegen in die Blutbahn gelangt sind und an einer 
für ihre Wirkung besonders disponierten Körperstelle sich angesiedelt 
haben. 

Alles in allem wird man die Bedeutung der Kapselbacillen als 
Eitererreger im Hinblick auf die ungleich viel größere Häufigkeit, 
in der Staphylokokken und Streptokokken als Erreger von Eiterungen 
gefunden werden, nur als gering bezeichnen können. 

Ueber das Vorkommen von pestähnlichen Rattenseuchen, welche 
von den Kapselbacillen nahestehenden Erregern verursacht werden, 
ist durch DieupDonn& in diesem Handbuch berichtet. 
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Conjunetivitis des Koch-Weeksschen Baecillus 
und der Infiuenzabacillen. 


Von 


Th. Axenfeld, 


Freiburg i. Br. 


Hierzu Tafel I, Fig. 1 u. 2, und 13 Figuren im Text. 


Historisches. 


Im Jahre 1883 hat R. Koch während der Choleraepidemie in 
Alexandrien zum erstenmal eine Reihe „ägyptischer Augenentzün- 
dungen“ mikroskopisch untersucht. Er fand, daß mit dem Namen 
dieser Krankheit zwei verschiedene Krankheitsprozesse belegt werden. 
Bei der einen, schwer eitrigen, fand er Diplokokken, welche er mit 
größter Wahrscheinlichkeit mit den Gonokokken identifizierte; bei 
der mehr katarrhalischen Form fand er regelmäßig in den Eiter- 
körperchen kleine Bacillen, die er mit den feinen Bacillen der Mäuse- 
septikämie vergleicht. Eine Kultivierung konnte damals nicht vor- 
genommen werden. 


1887 erschienen, unabhängig voneinander, die Arbeiten von 
WeEERs und KarrtuLss. 


WEEKS hatte in New York zuerst bei einigen kleineren Familienepidemien, 
dann bei größeren Epidemien, besonders im Frühjahr und im Herbst und in 
der Zwischenzeit bei zahlreichen sporadischen Fällen eine akute Conjunctivitis 
wechselnder Intensität beobachtet, in deren Sekret er konstant zahlreiche sehr 
kleine, feine Stäbchen fand, die gern in Eiterzellen oder auch frei in kleinen 
Häufchen lagen. (Die von ihm gegebene Abbildung zeigt die völlige Ueber- 
einstimmig mit den Befunden der späteren Untersucher.) Die Kultur be- 
reitete große Schwierigkeiten; es gelang WEEKS nur, die kleinen Bacillen gleich- 
zeitig mit anderen keulenförmigen (sog. Xerosebacillen) auf 0,5-proz. Agar zum 
Wachstum zu bringen und in dieser Mischung bis zur 16. Generation weiterzu- 
züchten, er unterscheidet jedoch in dem Gemisch richtig die beiden Bacillenarten 
und bildet sie zutreffend ab; eine Reinzüchtung wollte dagegen nicht gelingen. 
Die Angaben von WEERS über die Wachstumsverhältnisse sind deshalb in der 
ersten Arbeit noch lückenhaft und zum Teil unrichtig. Immerhin hat er mit 
großer Wahrscheinlichkeit die pathogene Bedeutung der kleinen Bacillen fest- 
zustellen gewußt, indem er Reinkulturen der Keulenbacillen, welche sich auf 
l-proz. Agar leicht gewinnen ließen, auf menschliche Bindehäute übertrug, auf 
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andere dagegen das Gemisch der beiden Bacillen. Nur das Gemisch erzeugte 
Conjunctivitis, und zwar dieselbe klinische Form bei fünf Personen, mit einer 
Inkubation von 36—48 Stunden. Die Infektion übertrug sich dann jedesmal 
von dem geimpften auch auf das andere Auge. Deshalb erklärt er mit Recht 
den Keulenbacillus für eine nebensächliche Verunreinigung der Bindehaut. 

Auch KAarruLıs (Alexandrien) fand die KocHschen kleinen Bacillen wieder. 
Er betont bereits, daß diese Bacillenconjunctivitis mit dem Trachom selbst nichts 
zu tun habe, aber sich mit ihm vergesellschaften könne. Reinkulturen sind 
KARTULIS offenbar nicht gelungen, da seine Beschreibungen auf den unver- 
meidlichen Xerosebacillus passen. Daher wohl auch die Erscheinung, daß er 
mit seinen Kulturen bei sechs Impfungen auf die menschliche Bindehaut fünf- 
mal keinen Erfolg hatte. 

1890 hat WEERsS dann auf dem internationalen medizinischen Kongreß 
in Berlin berichtet, er habe nun auch Reinkulturen der kleinen Bacillen er- 
halten und mit diesen erfolgreiche Impfungen ausgeführt. Bei über 1000 Kranken 
habe er seitdem diese Bacillen gefunden. In einer weiteren Mitteilung aus dem 
Jahre 1895 kommt WEEKS nochmals auf diese Reinkulturen zu sprechen und 
führt an der Hand von Abbildungen aus, daß dieselben in jeder Hinsicht mit 
den inzwischen von MOoRAXx gewonnenen Kulturen übereinstimmen. 


MoRrAX hat uns 1894 die genaueste und exakteste Beschreibung der Wachs- 
tumsverhältnisse der KocH-WEEKSschen Bacillen geliefert. Bezüglich des klini- 
schen Bildes, welches er schon seit 1891 studiert hatte, weist er darauf hin, 
daß der Grad der Entzündung variieren kann. 

Für Tiere waren die kleinen Bacillen absolut nicht pathogen ; dagegen rief 
bei MorAx selbst ein Tropfen einer Serumbouillon-Reinkultur (dritte Generation) 
mit 48-stündiger Inkubation eine typische akute Conjunctivitis hervor. In einer 
späteren Arbeit hebt MoRAXx hervor, daß die Kolonien sehr denen des Influenza- 
bacillus glichen. In einer weiteren Mitteilung von MoRAXx & PETIT erkennen 
die Autoren an, daß der Name der „Conjonctivite aigu& contagieuse‘“ «doch nicht 
nur derjenigen des KocH-WEEKSschen Bacillus zukomme, nachdem die Er- 
fahrungen von AXENFELD und GIFFORD gezeigt hatten, daß auch die Pneumo- 
kokkenconjunctivitis in akut kontagiöser Form auftreten könne. 

In demselben Jahre (1894) berichten WILBRAND-SAENGER-STAEHLIN, bei 
einer großen Epidemie in Hamburg den Bacillus gefunden zu haben, aber viel- 
fach zusammen mit Diplokokken, welche den Gonokokken glichen, sich aber 
nach GRAM nicht entfärbten. Bei letzteren Fällen kam es zur Entwickelung 
von Follikeln, bei denjenigen, welche nur Bacillen enthielten, nicht. Bezüglich 
der Kulturen treten gewisse Unterschiede hervor, welche es zweifelhaft erscheinen 
lassen, ob die Autoren Reinkulturen erhielten. Nach einer späteren Mitteilung 
von WILBRAND (Diskussion zum Vortrage von AXENFELD, Heidelberger Ophth.- 
Vers. 1896) kommen seit jener Epidemie in Hamburg sporadische Fälle immer 
wieder zur Beobachtung. 

Weitere umfassende Untersuchungen sind von WEICHSELBAUM & MÜLLER 
mitgeteilt, welche sie bei einer relativ leichten Epidemie in Ziersdorf (Nieder- 
österreich) machten. Die Autoren weisen zunächst auf die bereits erwähnten 
Unvollkommenheiten und teilweisen Widersprüche der ersten Arbeiten über den 
KocH-Werksschen Baeillus hin, welche in der anfänglichen Unmöglichkeit, 
Reinkulturen zu erhalten und in einer teilweisen Verwechselung mit den gleich- 
zeitigen Xerosebacillen ihren Grund haben. (Doch gehen WEICHSELBAUM & 
MÜLLER in ihrer Kritik zu weit, wenn sie einen Widerspruch auch darin sehen, 
daß WEERS nie Hornhautkomplikationen sah, während MorAXx solche beobachtete; 
derartige Variationen sind bei der gleichen Krankheit sehr wohl möglich.) 
WEICHSELBAUM & MÜLLER erhielten fast nur mit menschlichem Serumagar 
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Kulturen, am besten, wenn gleichzeitig einzelne sog. „Luftkeime“ sich auf der 
Kultur befanden. Sie haben zehnmal positive Uebertragungen auf den Menschen 
ausgeführt, meist mit Reinkulturen, und dabei bestätigt, daß von scheinbar 
milden Fällen bei anderen schwere Erkrankungen vorkommen können, ja daß 
eine Art von Latenz vorkommen kann, indem scheinbar Gesunde längere Zeit 
die Bacillen beherbergen können. 

Von erheblichem Interesse, besonders auch für die Beziehungen zum Tra- 
chom und zu seinen ‚„Trachombacillen“, bzw. den Influenzabacillen, sind die 
weiteren Untersuchungen, welche L. MÜLLER in Aegypten selbst anstellte. Er 
konstatierte hier von neuem die morphologische Aehnlichkeit mit seinen bzw. 
den Influenzabacillen und überzeugte sich von dem „pandemischen Vorkommen“ 
der KocH-WEzksschen Bacillen. 

Bei der von Kamen 1899 in Czernowitz beobachteten großen Epidemie 
ließen sich die Bacillen, von denen der Autor ausgezeichnete Photogramme 
liefert (s. Abb. 4, S. 554), auf Nährböden mit Menschenblut leicht und in langen 
Generationen züchten. KAMEN betont auch die nahe Verwandtschaft mit den 
Influenzabacillen, mit denen sie zu einer Gruppe gehören. 


Eingehende Untersuchungen hat HorFMAanNn aus der Greifswalder Augen- 
klinik gebracht. Die dort durch polnische Schnitter eingeschleppte Krankheit 
zeigte klinisch ein auffälliges Verhalten insofern, als mehrfach ein chronischer 
Verlauf mit starken papillären Wucherungen beobachtet wurde. Drei Rein- 
kulturimpfungen auf menschliche Bindehäute ergaben ein positives Resultat. 


Eine ausgebreitete Epidemie wurde schließlich von Markus in den Volks- 
schulen von Bitterfeld und bei fünf Erwachsenen beobachtet. Die Fälle kom- 
binierten sich zum Teil mit starker Follikelbildung, im Beginn bestanden regel- 
mäßig phlyktänenähnliche Limbuseruptionen, außerdem kleine Blutungen der 
Conjunctiva bulbi, besonders in der oberen Hälfte. 

RymowItscH (Kasan) trat besonders entschieden für die völlige Identi- 
fizierung der KocH-Werksschen Bacillen mit den Influenzabacillen ein, eine 
Ansicht, welche auch von JUNDELL ausgesprochen wurde. Letzterer Autor be- 
obachtete bei Säuglingen mit gleichzeitiger Bronchitis und. zum Teil auch 
typischer Influenzafieberkurve eine akute Conjunctivitis, deren Bacillen denen 
der Influenza völlig glichen und wie diese auf Blutnährböden vorzüglich ge- 
diehen. Schon vor ihm hatte zur NEDDEN „Influenzabaeillen“ gefunden, die 
er aber — mit Recht — von den KocH-Werkxsschen Bacillen unterscheidet. 

Eine weitere, von positivem Erfolg begleitete Impfung der eigenen Binde- 
haut mit KocH-Werksschen Bacillen, die von Trachom herrührten, nahm 
LUERSSEN vor. Er stellte außerdem genaue Vergleiche mit den Influenzabacillen 
(MÜLLERschen Bacillen) an und bestätigt ihre Verschiedenheit. Er traf den 
Koch-Weeks-Bacillus auch in der Nase an, ohne daß dort eine Entzündung 
bestanden hätte. 

Weitere mehr kasuistische Mitteilungen werden im folgenden Kapitel kurz 
erwähnt werden. 


Geographische Verbreitung. Epidemiologie. 


Die vorstehende historische Einleitung ergibt, daß die Con- 
Junetivitis des KocH-Weexsschen Bacillus auf der Erde weit ver- 
breitet ist. 


Sie ist nachgewiesen in Aegypten (KocH, KARTULIS, L. MÜLLER, MORAX, 
LAKAH & KoURI, MEYERHOF, NAsR FArıp), in Palästina (BUTLER), im nörd- 
lichen Italien (GASPARRINI in Siena, GITARRE & PICcHI, CORSINI, CANNAS), in 
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Sardinien (MARONGIU), in Paris (MorAx, PAnAs), Amiens (FAGE), Toulouse 
(MALLET), in der französischen Schweiz (GONIN), in Brüssel (CoPPEZ, WIBo), in 
Kopenhagen (LUNDSGAARD), in Kasan (RYMOWITSCH), in Kiew (GROMAKOWSKI), 
in Czernowitz (KAMEN), in Lemberg (Dupzınskı, Dziennik Tjagda lekarzy 1900, 
Nr. 3, V. Reıs), in Budapest (SCHOLTZ und VERMES), in Deutschland in Ham- 
burg (WILBRAND-SAENGER-STAEHLIN), in Greifswald (HOFMANN), Rostock (AXEN- 
FELD), Halle (MArkus), Bonn-Köln (ZUR NEDDEN, SAEMISCH), Freiburg (AXEn- 
FELD, sie ist hier nicht sehr häufig), Königsberg (LUERSSEN), in England (SYDNEY- 
STEPHENSON, MAYOT, JULER, GRIFFITH, THOMSON), Schottland, Glasgow (POLLOCK), 
Aberdeen (USHER & FRASER). In Nordamerika in New York (WEERS, DUANE 
& HasrtınGs), Bridgeport (DORLAND SMITH), Chicago (BROWN -Pusey), Phila- 
delphia (VEASEY, DE SCHWEINITZ, SHUMWAY, FRETZ), Montreal (McKEr), Cuba 
(SANTOS FERNANDEZ); aus Südamerika liegt die Mitteilung von ELMASSIAN vor, 
daß sie in Paraguay häufig beobachtet wird. DEMARIA fand sie in Buenos-Ayres, 
VASQUEZ-BARRIERE in Montevideo. SuBOoW fand sie im transkaspischen Asien; 
nach DE HAAN kommt sie auch in Java, nach Mc DiLL & BERRY auf den 
Philippinen, nach PERRY & ÜASTELLANI auch in Üeylon vor. A. LEBER be- 
gegnete ihr in Australien und auf den Südsee-Inseln, BROOKE in Singapore, 
WARISAKA in Japan. 


Es ist danach nicht daran zu zweifeln, daß bei genauerem Nach- 
suchen man diese Infektionskrankheit noch an vielen anderen Orten 
finden wird, vielleicht daß kein Land und kein Klima gegen sie ge- 
schützt ist. 

Trotzdem würde es fehlerhaft sein, ihre gleichmäßig ubiquitäre 
Verbreitung anzunehmen. 


Es liegen vielmehr eine Anzahl zuverlässiger Mitteilungen vor, nach denen 
trotz umfangreicher und sachkundiger *) Untersuchungen einer großen Zahl von 
Bindehautentzündungen der KocH-WEEKSsche Bacillus während längerer Be- 
obachtungszeiten nicht angetroffen wurde. GIFFORD (Nebraska, U. S. A.), 
der sehr oft die Pneumokokkenconjunctivitis fand, berichtet ausdrücklich, daß 
in seinem Gebiet, im Gegensatz zu New York, die KocH-WErksschen Bacillen 
nicht vorkamen. In Chicago sind sie nach Brown-Pusey selten. VEASEY 
fand in Philadelphia ganz überwiegend Pneumokokken, seltener KocH-WEEKS- 
sche Bacillen; dasselbe berichtet LUNDSGAARD für Kopenhagen. AXENFELD 
ist in Marburg und Breslau denselben gar nicht, in Rostock nur sporadisch bei 
eingewanderten Polen begegnet, dagegen der Pneumokokkenconjunctivitis sehr 
häufig. HAnKe fand sie in Wien nur ausnahmsweise. BACH & NEUMANN be- 
richten das gleiche für Würzburg. 

Nehmen wir hinzu, daß an den Orten, wo die KocH-WeEzxssche Bacillen- 
conjuncetivitis beobachtet ist, ihre Frequenz sehr erheblich schwankt, indem sie 
nach zeitweise epidemischem Auftreten für längere Zeit sehr zurücktreten kann 
(z. B. in Hamburg trotz der hochgradigen Kontagiosität), während sie an 
anderen Orten endemisch, mehr oder weniger häufig oder selten ist (in Frei- 
burg z. B., ohne bisher jemals epidemisch aufgetreten zu sein), so müssen 
wir feststellen, daß ihre Verbreitung wie die anderer Infektionskrankheiten 
von Bedingungen abhängt, für welche die klimatischen oder sonstigen be- 


..*) Nicht unerwähnt darf ich lassen, daß gerade die KocH-WErksschen 
;acillen zu denjenigen Keimen gehören, die vom Anfänger nicht selten über- 
sehen werden, wenn sie nicht etwa reichlich und scharf gefärbt in helleren 


Zellen liegen. Man muß besonders in diffus gefärbten Präparaten genau hin- 
sehen. Von den oben zitierten Beobachtern aber dürfen wir annehmen, daß 


sie mit den K.-W. Bacillen vertraut waren. 
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sonders disponierenden Umständen sich bisher nicht mit aller Sicherheit feststellen 
lassen*). Auch insofern sind auffällige Unterschiede vorhanden, als an dem 
einen Ort, z. B. in Freiburg, unter der Gesamtzahl der akuten Conjunctivitiden 


die KocH-WEERSschen Ba- 
eillen nur einen kleinen Bruch- 
teil verursachen, während sie 
anderwärts so überwiegend 
an diesem Krankheitsbild be- 
teiligt sind, daß man sie an- 
fangs als die Erreger der 
akuten kontagiösen Öonjuncti- 
vitis bezeichnete, so in Paris, 
in New York. In Glasgow 
(PoLLOCK) waren unter 236 
Fällen akuter Bindehautent- 
zündung 177 solche mit 
KocH-WEERSschen Bacillen. 


Schon nach älteren 
Darstellungen nimmt in 
Aegypten die Frequenz, 
und mit ihr die Heftig- 
keit dieser Katarrhe im 
Sommer zu, das sehr 
häufig gleichzeitig vor- 
handene Trachom wird 
dadurch „flüssiger“. Man 
war gewohnt, diese Ex- 
acerbation mit der Zeit 
der Nilüberschwemmun- 
gen zusammenzulegen. 
Vielleicht übertrügen in 
dieser ‚Jahreszeit die 
massenhaften Fliegen 
leichter den Infektions- 
stoff (L. MÜLLER, LAKAH 
& KHourı, HiIRsScHBERG). 
Wiejedoch dieArbeitvon 
Lakau & Knourr fest- 
stellt, ist für die KocH- 
Weekssche Infektion das 
erste Ansteigen in den 
Monaten Mai bis Juni 
(für die Gonorrhoe der 
Bindehaut von Juli bis 
Oktober) gelegen, eine 
Angabe, die neuerdings 
auch von MEYERHOF be- 
stätigt wird. Sie beginnt 


Temperatur u.relatıve Feuchtigkeit inCairo. 
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Relatıve Feuchtigkeit 


Eitrige Conjunctivitiden. Monatliche besamt - 
frequenz für das Jahr 1904 -1907 


*——- Bacillus Koch-Weeks. 

®.-.....e (30onococcus Neisser. 

*---= Diplobacillus Morax-Axenfeld. 
(Nach MEYERHOF.) 


also für die Kocu-Werksschen Bacillen schon vor dem Steigen des 
Nils, welches Anfang Juli beginnt und Ende September sein Maximum 


des Auges, 1895—1899. 


) Siehe AXENFELD, „Ergebnisse‘‘ von LUBARSCH-ÖSTERTAG, Bakteriologie 
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zu erreichen pflegt. MEYERHOoF, dem wir besonders sorgfältige, durch 
Jahre hindurch fortgesetzte statistische Feststellungen über die Fre- 
quenz der verschiedenen Bindehautinfektionen in Aegypten verdanken 
und dessen eine Kurve in Fig.1 wiedergegeben wird, hat in Ueberein- 
stimmung mit JAacovipes beobachtet, dab für die KocH-Werrsschen 
Bacillen das erste Maximum (Juli) wieder sinkt; ein nochmaliges 
Ansteigen erfolgt dann in den Monaten September-Oktober (Maxi- 
mum Oktober), um dann rapide abzufallen bis zum Minimum im De- 
zember und Januar. Die zweite Steigerung im Oktober fällt zusammen 
mit dem Maximum der gonorrhoischen Bindehautentzündungen. Daher 
zu dieser Zeit die massenhaften schweren Hornhautzerstörungen, die 
aber nicht auf die KocHh-Werksschen Bacillen zurückzuführen 
sind. Die Frequenzsteigerung betrifft vorwiegend Kinder. Folglich 
kann sie nicht an der Temperatur allein liegen. Vielleicht aber, daß 
in der Wärme der Infektionsstoff länger virulent bleibt. Mit dem 
Feuchtigkeitsgehalt der Luft, auf den L. MÜLLER zurückgriff, zeigt 
dies Änsteigen eine gewisse, aber weniger auffällige Uebereinstimmung. 

Welcher von all diesen Umständen ausschlaggebend wirkt, läßt 
sich vor der Hand noch nicht bestimmt sagen. Die Häufigkeit von 
Keratitis durch die Conjunctivitis der KocH-Werksschen Bacillen 
war relativ am größten ebenfalls im Monat Mai bis Juni. Neuer- 
dings tritt MEYERHOoF dafür ein, daß der Einfluß der Wärme, nicht 
der Feuchtigkeit, der Sonne oder des Staubes ausschlaggebend sei; 
erst bei über 18° Tagesmittel setze die KocHn-Werkssche Conjuncti- 
vitis epidemisch ein. 

Für New York gibt WEErs eine Steigerung der Frequenz im 
Frühjahr und Herbst an; Ewmassıan berichtet eine Steigerung im 
Sommer für Paraguay, BuTLer für Palästina. Dagegen konnte Mo- 
rAX während jahrelanger Beobachtungen in Paris eine regelmäßige 
Frequenzsteigerung nach der Jahreszeit nicht konstatieren. An- 
dererseits ist eine Begünstigung durch „Erkältungen“, wie sie be- 
sonders für die Pneumokokkenconjunctivitis so oft geschildert wird, 
für die Koch-Werkssche Bacillenconjunctivitis nicht augen- 
scheinlich. 

Isoliert steht die Mitteilung Maroncıvs, daß in Sardinien im 
Winter die Kocn-Werkssche Conjunctivitis virulenter sei und öfter 
zu Hornhautkomplikationen führe. 

(Es läßt sich nicht behaupten, daß die epidemische Verbreitung 
dieser Bindehautentzündung irgendwie gleichen Schritt mit der Aus- 
breitung der epidemischen Influenza gehalten hätte. Die Nachrichten 
über die enorme, auch heute noch unveränderte Häufigkeit der KocH- 
Werksschen Bindehautinfektion in Aegypten datieren aus einer Zeit 
vor dem neuen letzten Seuchenzuge der Influenza. Auch das spricht 
gegen die Zugehörigkeit der Koch-Weeks-Bacillen zu den Influenza- 
Infektionen.) 


Klinisches Bild. 


Nach der übereinstimmenden Beschreibung und besonders den 
nach Uebertragung auf die gesunde menschliche Bindehaut gemachten 
Beobachtungen (WEEKS, MORAX, WEICHSELBAUM-MÜLLER, HOFMANN, 
LuErssen) ist die Inkubationszeit relativ kurz. Sie wird von WEEKS 
und Morax auf 36—48 Stunden angegeben ;auch WEICHSELBAUM-MÜLLER 
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beobachtete im allgemeinen dies Intervall, während Hormann schon 
12 Stunden nach vorgenommener Uebertragung Beschwerden beginnen 
und bereits nach 24 Stunden das Vollbild sich zeigen sah. LIDERSSEN 
bekam sogar schon nach 4 Stunden die erste Eiterflocke, nach 12 
Stunden war bereits reichliche zäheitrige Absonderung vorhanden. 
Wenn die entzündlichen Erscheinungen beginnen, pflegen sie schnell, 
innerhalb weniger Tage, den Höhepunkt zu erreichen. 


Die Lider sind an den Rändern gerötet, leicht geschwollen, morgens 
früh verklebt, können aber sonst, mit Ausnahme der seltenen ganz schweren 
Fälle*), spontan geöffnet werden; an den Lidrändern und im Lidwinkel sammelt 
sich schleimig-eitriges Sekret an, das zumeist in großer Menge, mit Tränen 
vermischt, abgesondert wird. Auch die Absonderung der Meısomschen Drüsen 
ist oft deutlich gesteigert (BısHop-HArMann, POLLOCK). Die Augen sind oft 
lichtscheu, brennend und schmerzhaft. Bei heftigen Fällen können erhebliche 
periorbitale und Kopfschmerzen bestehen. Bei sehr heftigen Fällen sah MoRax 
im Beginn auch Oberkieferschmerzen und schmerzhafte Schwellung der Prä- 
aurikulardrüse. Es besteht ausgesprochene Rötung der Conjunctiva pal- 
pebralis; dieselbe ist deutlich geschwollen, dabei meist glatt und glänzend. 
Nicht selten finden sich leichte Pseudomembranen (s. u.); eine Bildung von 
Follikeln ist bei den Impffällen nicht hervorgetreten. Wo Follikel in großer 
Zahl beobachtet sind, wird (von WILBRAND-SAENGER-STAEHLIN, POLLOCK) eine 
Mischinfektion angenommen, während MARKUS und GROMAKOWSKI sie bei den 
subakut beginnenden und chronisch verlaufenden Fällen doch zum Teil auf die 
KocH-Wezksschen Bacillen zurückführen. In Aegypten und in anderen Tra- 
chomgegenden findet sich bei dem KocH-Wezksschen Katarrh naturgemäß sehr 
oft eine körnige Bindehaut (Karturıs, L. MÜLLER, MoRAX, LUERSSEN u. a.). 
Das gleiche gilt für etwaige Narben. 

Auch die Conjunctiva bulbi ist lebhaft gerötet, bei heftigen Fällen 
sehr hochgradig, mitunter bläulichrot, auf der Höhe der Erkrankung oft ein 
wenig chemotisch. L. MÜLLER betont, daß mitunter die Conjunctiva bulbi vor- 
wiegend befallen sei, mit eigentümlich bläulichem Farbenton; mitunter (bei der 
Markuvsschen Epidemie sehr oft) und besonders oben finden sich in ihr kleine 
Hämorrhagien (nach STEPHENSON bei Erwachsenen häufiger als bei Kindern. 
MorAx erklärt diese Hämorrhagien für charakteristisch; sie kommen jedoch 
auch bei Pneumokokkenconjunctivitis vor). Oefters treten im Limbus conjunctivae 
kleine, trübe Bläschen auf. MorAx unterscheidet dieselben von den eigent- 
lichen Phlyktänen; sie seien echte, flüssigkeitsgefüllte Bläschen, nicht Leukocyten- 
knötchen, wie die echten Phlyktänen. Markus dagegen, der sie bei allen seinen 
Patienten sah, ebenso WILBRAND, SAENGER, STAEHLIN, GASPARRINI und SAE- 
MISCH sprechen von Phlyktänen, wohl nicht ganz mit Recht. L. MÜLLER sah 
in Aegypten Phlyktänen nur bei „skrofulösen“ Kindern auftreten. 


Bei den verschiedenen Mitgliedern ein und derselben, also von demselben 
Sekret infizierten Familie kann die Heftigkeit der Symptome sehr verschieden 
sein; besonders bei den Kindern sind sie nicht selten viel leichter als bei den 
Erwachsenen. Ich habe z. B., während der Vater einen sehr heftigen Schwel- 
lungskatarrh hatte, die Kinder mit ganz geringer Conjunctivitis, aber ebenfalls 
reichlich KocH-WEeksschen Bacillen gefunden. 

Mitunter bilden sich Hornhautinfiltrate in der Nähe des Randes oder 
auch zentral, viel seltener kommen tiefere Ulzerationen zustande (MOoRAX 


i u) L. MÜLLER rechnet hierher die von SAMEH als „Conjonctivites sur- 
aigues“ bezeichneten Fälle. 
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und PETIT, SHUMWAY, MEYERHOF, TERLINCK). Schwere Hornhautkompli- 
kationen sind bei Erwachsenen relativ häufiger, als bei Kindern (MorAX, 
MEYERHOF). Wenn Hornhautkomplikationen auftreten, so pflegt das in den 
ersten Tagen der Erkrankung zu geschehen. Die Hornhautkomplikationen brau- 
chen nicht, wie WEEKS anfangs meinte, durch Mischinfektion zu entstehen, 
sondern können durch die KocH-Werksschen Bacillen hervorgerufen sein. 
Zu beachten ist freilich, daß das so oft gleichzeitig vorhandene Trachom eben- 
falls an ihnen schuld sein kann. Wirkliche Vereiterungen sind sehr selten, und 
werden dann wohl meist auf Mischinfektion beruhen. 

Die akuten Fälle mittleren Grades dauern in der Regel 2—4 Wochen; 
nur selten bleibt das Bild heftiger Conjunctivitis monatelang bestehen. Die 
Dauer hängt wesentlich von der Behandlung ab. Ohne eine solche kann 
sich das Leiden in der Weise erheblich in die Länge ziehen, daß, wie Hor- 
MANN & MARKUS beobachtet haben, eine stark papilläre Beschaffenheit der 
Bindehaut, besonders an der oberen Uebergangsfalte bestehen bleibt, in deren 
Nischen sich die Bacillen lange zu halten scheinen. Auch wenn bei längerer 
Dauer die Absonderung und die entzündliche Reizung nachläßt, so daß ein Bild 
mäßiger chronischer Conjunctivitis zu bestehen scheint, sind "diese Fälle doch 
noch zu Rezidiven und Ansteckung anderer Personen fähig. Ueberhaupt können 
sich Rezidive in kurzer Zeit mehrmals wiederholen (MORAX, USHER & FRASER, 
MEYERHOF). 

Die Dauer der leichten Fälle ist, wiewohl dieselben oft schnell ausheilen, 
doch nicht immer kürzer, als die der schweren. 

Nach L. MÜLLER pflegt der Katarrh in Aegypten bei den Erwachsenen, 
welche Trachomnarben haben, viel weniger heftig zu sein (für die zum Narben- 
trachonı superponierte Gonorrhöe wird das von MEYERHOF bestritten), wäh- 
rend sonst die Erwachsenen häufiger sehr heftig erkranken. SIDNEY-STEPHEN- 
son betont, daß bei Erwachsenen besonders die Conjunctiva bulbi häufig stärker 
beteiligt und hämorrhagisch sei. Bei schweren Fällen kann das Bild anfangs 
dem einer Blennorrhöe gleichen, die Präaurikulardrüse erheblich geschwollen 
sein, auch ohne daß Mischinfektion mit Gonokokken besteht; doch beteiligt sich 
auch in diesen Fällen die Cornea nur ausnahmsweise schwer. 

Nicht selten bedeckt sich die Conjunctiva mit Pseudomembranen. 
Mitunter kann das schon bei ganz leichten Fällen geschehen, vorwiegend aber 
bei den stark eitrigen Katarrhen und der „forme suraigu6“. Wie die systemati- 
schen Untersuchungen MEYERHOFs zeigen, ist der KocH-Werkssche Bacillus 
an der schon von SAMEH-BEy betonten auffallenden Häufigkeit pseudomembra- 
nöser Conjunctivitis in Aegypten erheblich beteiligt. Bemerkenswert ist, daß die 
Frequenz der Conjunctivitis pseudomembranosa in jenem Lande eine ähnliche 
Kurve mit zwei Exazerbationen zeigt, wie die auf S. 549 abgebildete der Con- 
junetivitis durch KocH-Werkssche Bacillen überhaupt. Im allgemeinen sind 
die durch den Kocn-Werksschen Bacillus hervorgerufenen pseudomembranösen 
Fälle nicht so gefährlich für die Cornea, wie die durch Gonokokken oder (selten) 
durch Streptokokken verursachten. Auch bei den im allgemeinen nicht häufigen 
schwer pseudomembranösen Fällen, zu denen, wie schon erwähnt, L. MÜLLER 
auch die ägyptische „Conjonctivite suraigu&“ hinzurechnet, kommen in der 
Regel nur periphere Hornhautinfiltrate vor. 

Die Krankheit pflegt zunächst ein Auge zu befallen, wird aber fast immer 
bald doppelseitig, wenn nicht die Behandlung dies verhindert. 

Das Allgemeinbefinden ist nur bei sehr heftigen Fällen durch die Schmerzen 
und Schlaflosigkeit gestört. Fieberhafte Erscheinungen u. dergl. werden nicht 
beschrieben. Ein leichter Schnupfen stellt sich nicht selten während der Krankheit 
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ein, ohne die tieferen Teil der Nasenrachenhöhle zu beteiligen (MorAax). Einmal 
beobachtete MorAX gleichzeitig den Ausbruch eines Herpes zoster frontalis. 


Sekretbefund. 


Besonders während des Aufsteigens und auf der Höhe der Er- 
krankung, aber auch bei den chronischen Fällen findet man in und 
zwischen den Leukocyten, unter denen die großen polynukleären vor- 
herrschen gegenüber den selteneren großen und kleinen mononukleären 
und den sehr seltenen eosinophilen und basophilen Zellen (Mayouv), 
die außerordentlich feinen, schlanken Bacillen oft in großer Zahl. Wo 
sie freiliegen, liegen sie gern in Häufchen zusammen, finden sich 
aber auch vielfach einzeln. Die Zahl der Phagocyten ist meist be- 
trächtlich, nicht selten trifft man in jedem Gesichtsfeld zahlreiche 
Zellen, die mit den Bacillen vollgepfropft erscheinen. 

Die Bacillen ähneln denjenigen der Mäuseseptikämie, zum Teil 
auch denen der Influenza, sind aber im Durchschnitt länger und 
dünner als letztere. Ihre Länge ist verschieden; viele sind nicht 
viel mehr als 0,5—1 u lang, andere länger, bis 2. Letztere Formen 
scheinen jedoch schon fadenförmige Verbände zu sein. Die Lage- 
rung der Bacillen zueinander ist wechselnd. Die kurzen Bacillen 
liegen gern zu zweit, so dab sie wie kurze Bacillenketten erscheinen. 
Mitunter ist eine Andeu- 
tung von Polfärbung vor- _ 
handen. Die Ecken sind 
etwasabgerundet. Die Breite 
der Bacillen ist sehr kon- 
stant; sie sind auberordent- 
lich fein. 


Fie. 2. 


Fig. 2. Sekretpräparat (Freiburg). 1000-fache Vergr. 
3. Sekretpräparat (Pariser Epidemie). 1000-fache Vergr. 
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Nach der Gramschen Methode entfärben sich die Bacillen 
sehr schnell und vollständig. Sie färben sich am besten mit sehr ver- 
dünntem Karbolfuchsin (10 Minuten), Karbolfuchsin nach NicoLuer, 
warmem LöFrFrLerschen Methylehblau, nehmen aber im allgemeinen 
die Farben nicht sehr intensiv an. Speziell mit Safranin, wie es 
zur Gegenfärbung nach dem Gramschen Verfahren vielfach benutzt 
wird, färben sie sich nur zart. 
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In der Regel sieht man im Sekretpräparat fast nur die KocH- 
schen Bacillen, oder doch neben ihnen nur vereinzelte Kokken und Ba- 
cillen, besonders Xerose- 
bacillen. (Voraussetzung ist, 
daß man nicht während des 
Abklingens der Erkrankung 
entnimmt, wo die Sapro- 
phyten sich wieder in den 
Vordergrund drängen.) Der 
scheinbare Widerspruch 
zwischen dieser Tatsache 
und der Erscheinung, daß 
auf der Kultur fast immer 
Xerosebacillen und nicht 
selten einzelne Staphylo- 
kokken mit aufgehen, er- 
klärt sich dadurch, daß 
diese, obwohl geringer an 
Zahl, doch viel üppiger 
wachsen und sich so auf 

e a m... t der Kultur stärkeershemwer- 

Fig. 4. Sekretpräparat der Üzernowitzer 
Epidemie (KAMEN). 1000-fache Vergr. treten. ! $ d 

Mischinfektionender 
KocH-Werksschen Bacillen 
mit Gonokokken, Pneumokokken, Diplobacillen sind nach allgemeiner 
Erfahrung nicht häufig. Besonders charakteristische klinische Merk- 
male sind für solche Fälle, ausgenommen die in Aegypten öfters beob- 
achtete Komplikation mit Gonorrhöe, nicht bemerkbar gewesen. MEYER- 
Hor fand einigemal gleichzeitig Diphtheriebacillen, welche nach dem 
Verschwinden der K.-W.-Bacillen eine pseudomembranöse Entzündung 
unterhielten. Morax teilt mit, daß bei einer Masernepidemie sich 
mit der exanthematischen Reizung der Conjunctiva Infektionen mit 
K.-W.-Bacillen vereinigten. Sehr gern gesellt sich der KocnH- 
Weexssche Bacillus zum Trachom hinzu und täuscht dann das Bild 
des akuten Trachoms vor. In der Epidemie von WILBRAND-SAENGER- 
STAEHLIN waren die Koch-Werksschen Bacillen oft mit ‚„Pseudo- 
gonokokken“, d. h. zur Gruppe der Staphylokokken gehörigen Diplo- 
kokken vergesellschaftet; gerade diese Fälle gingen nach Angabe 
der Autoren mit Follikelbildung einher und erinnerten an die MIcHEL- 
SATTLERSchen Follikularepidemien. 

Während des Abklingens der Sekretion pflegen die spezifischen 
Bacillen schnell abzunehmen. Andererseits können sie sich auch bei 
relativ geringem Reizzustand relativ lange „latent‘‘ halten (Morax, 
HoFMANN, MEYERHOF), 

Ueber die Lebensfähigkeit der Bacillen im Sekret siehe unter 
„Uebertragung‘ S. 133. 


Kultur. 


Der Koch-Werkssche Bacillus wächst nur bei Bruttemperatur. 
Von den gewöhnlichen Nährböden ist bei reichlicher Sekretübertragung 
nur ein feuchtes (0,5-proz.) Peptonagar von nicht zu starker Alkales- 
zenz gelegentlich verwendbar. Doch ist auch darauf die Kultur nur 
wenigen Untersuchern für die erste Generation gelungen (nur einmal 
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kam Morax bis zur dritten Generation), längere Uebertragungen sind 
damit nicht zu erwarten. Morax betont, dab nur von heftigen Erkran- 
kungen mit stark virulenten Bacillen diese Kultur zu glücken pflege. 
Wenn WEICHSELBAUM-MÜLLER andererseits die von MoraAx kultivier- 
ten Bacillen nicht mit den ihrigen identifizieren wollen, weil ihnen auf 
einfachem Agar die Kultur überhaupt nicht glückte, so hält Morax 
dem mit Recht entgegen, daß ihre Fälle erheblich milder waren. 

Im allgemeinen bedarf es besonders präparierter Nährböden. 

MOoRAX und WEICHSELBAUM-MÜLLER fanden am besten WERTHEIMsches 
Serumagar (Zusatz von Ascites, Ovarialcystenflüssigkeit, Hydrocele und dergl.). 
Auf letzterem Nährboden konnte MorAx über 100 Generationen züchten. USHER 
& FRASER kamen bis zur 50. Generation. HoFMANN verwandte auch mit 
Nutzen das WASSERMANNsche Schweineserumnutroseagar *), später auch eine 
Mischung von schwach alkalischem Glyzerinpeptonagar zu zwei Teilen und einen 
Teil Aseitesflüssigkeit, welcher steriles Hammel- oder Menschenblut im Verhält- 
nis von 1:2 beigemischt war. Auf letzterem Nährboden züchtete HOFMANN 
bis zur 25. Generation. Auf einfachem Agar mit Menschenblut gelang HOFMANN 
die Kultur nicht. 

KAMEN & Markus erhielten dagegen sehr gute Resultate mit PFEIFFER- 
schem Blutnährboden (Menschenblut), auf welchem sie regelmäßig und beliebig 
lange weiterzüchten konnten. Reines Serumagar wurde von ihnen nicht benutzt. 

WEICHSELBAUM-MÜLLER haben anfangs betont, daß der KocH-WEERS- 
sche Bacillus überhaupt nur auf Serumagar gedeihe. Später haben jedoch auch 
sie auf Blutnährboden bei einzel- 
nen Fällen Kulturen erhalten. 
Auch in dieser Hinsicht scheint 
der Charakter der Epidemien sich 
etwas verschieden zu gestalten: 
KAMENS und MARKUS’ Fälle waren 
sehr akut und heftig, erheblich 
mehr als diejenigen der WEICH- 
SELBAUM-MÜLLERsSchen Epidemie 
und die von HOFMANN beobach- 
teten Fälle. Auch sind die Nähr- 
böden und das angewandte Blut 
nicht immer gleich geeignet. Es 
sind die bisherigen Angaben, mit 
denen meine eigene Erfahrung 
übereinstimmt, jedenfalls dahin 
zusammenzufassen, daß der 
KocH-WEERSsche Bacillus 


° N - S » £ ar . r r m 
== be st i n auf S ZUMABAT Fig. 5. Blutagarkultur KocH-WEERSSscher 
und in Serumbouillon ge- Bacillen. Photographie von KAMEn. Die großen 


deiht, außerdem aber, wenn Kolonien sind Staphylokokken. 

auch nicht so sicher bei allen 

Epidemien, auch auf Blutnährböden sich züchten läßt, wobei aber zu 
betonen ist, mit Rücksicht auf die Stellung der Bacillen zu den Influenza- 
bacillen, daß meist nur Menschenblut (nicht Taubenblut) verwandt wurde. 
LuERSSEN berichtet jedoch, daß er auch einen Stamm Koch-Weeks-Bacillen 
bis über die 50. Generation hinaus auf Taubenblutagar auch ohne fördernde 
andere Keime züchten konnte. Er rechnet überhaupt die Koch-Weeks-Bacillen 


*) KAMEN erhielt darauf kein Wachstum. 
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zu den „hämophilen“ Bakterien und stellt sie in dieser Hinsicht mit dem 
Influenzabacillus in eine Reihe, wenn er sie auch im übrigen von denselben 
trennt. ZuR NEDDEN betont, daß das mit dem Blut übertragene Menschen- 
serum die Kultur ermöglichte. 


Nur ausnahmsweise erhält man die Bacillen sogleich rein; sie 
sind meist vergesellschaftet mit Xerosebacillen, oft auch mit einzelnen 
Staphylokokken. Wie RyMowITtscH, USHER und Fraser angeben, und 
wie auch ich bestätigen kann, begünstigt auf der Kultur die 
gleichzeitige Anwesenheit von Xerosebacillen, von Diphtheriebacillen 
oder Staphylokokken das Wachstum des KocH-Wezxsschen Bacillus*). 
Dasselbe haben schon WEICHSELBAUM-MÜLLER betont für die soge- 
nannten „Luftkeime“, worunter sie nach dem Vorgang von Grass- 
BERGER Staphylokokken verstehen. UsHER & FRrAsER fanden, daß 
auch die Diplobacillen das Wachstum begünstigen und betonen, daß 
Stämme der KocH-Werxsschen Bacillen, die direkt nicht weiter zücht- 
bar waren, durch Kultur neben den begünstigenden Keimen dahin ge- 
bracht werden konnten, daß sie dann auch allein weiterwuchsen. 
Es ist aber doch zur Kultivierung nicht unbedingt nötig, dab derartige 
andere Keime zugegen sind; besonders von heftigen Erkrankungs- 
fällen mit besonders lebens- 
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Fig. 6. Koch-Weeks-Baecillen von Ascitesagar. Die größeren dunklen Bacillen 
sind Xerosebacillen. 1000-fache Vergr. 
Fig. 7. Kultur der KocH-WeEeksschen Bacillen (KAMEN). 1000-fache Vergr. 


Die Kolonien des KocHh-Werksschen Bacillus sind nach 24 bis 
45 Stunden als feuchte, durchscheinende, glänzende Pünktchen oder 
Tröpfchen wahrnehmbar. Mit schwacher Vergrößerung bei hoher Ein- 
stellung erscheinen sie ähnlich wie kleine Luftblasen ; bei genauer Ein- 
stellung des Randes erscheint derselbe rund. Sie sitzen der Ober- 
fläche nur lose auf, lassen sich leicht abnehmen. Sie ähneln anfangs 


*) In gleicher Weise DERBDENEn Xerosebacillen das Wachstum des In- 
fluenzabacillus (M. NEISSER), mit welchen die RymowırscHschen Bacillen iden- 
tisch gewesen sein dürften. 
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den Kolonien von Influenzabacillen, sind wie diese unter der Lupe 
von glatter Kontur, homogenem Aussehen. Mit stärkerer (80-facher) 
Vergrößerung läßt sich an den Kulturen eine bis zum Rande reichende 
sehr feine Punktierung erkennen*). Sie haben keine große Neigung 
zum Konfluieren, bleiben aber nach ZUR NEDDEN doch nicht so scharf 
abgesetzt, wie Influenzakolonien, und werden auf dem Nährboden 
schneller unsichtbar als letztere. Wo sie isoliert liegen, und besonders 
in der Nähe jener oben genannten anderen Keime, können sie größer 
werden, ihre Kontur wird leicht gewellt, ihr Aussehen undurchsich- 
tiger, körniger; mitunter tritt alsdann eine gelbliche Farbe ein. 


In der Serumbouillon 
bzw. Blutbouillon bildet sich 
eine zarte diffuse Trübung, 
die dann sich zu Boden setzt. 

Morphologie. Von der 
Kultur erscheinen die Ba- 
cillen ebenso wie im Sekret 
als feinste Bacillen verschie- 
dener Länge. Es treten oft 
längere Scheinfäden auf, mit- 
unterauch gewundene, längere 
Involutionsformen, die eine 
etwas größere Dicke be- 
sitzen. 

Schon Morax erwähnt 
solche; besonders reichlich 
sah sie Hormann bei älteren 
Kolonien, auch WEICHSEL- 
BAUM-MÜLLER und Kamen be- 
schreiben sie und ich selbst 
habe sie in dieser Weise 
öfters gesehen. Mitunter 
sind bei den längeren Formen die Enden leicht verdickt; doch 
sind auch diese mit den viel dickeren, außerdem nach Gram positiv 
gefärbten Xerosebacillen nicht zu verwechseln (siehe Abbildung 6, 
7 und 8). 

Die Bacillen sind unbeweglich. Sie entfärben sich schnell nach 
Gram. Sie sind sauerstoffbedürftig. 

Resistenz der Kultur. Auf den Kulturen sterben die Bacillen 
meist schnell ab, nach 5 Tagen pflegen sie nicht mehr übertragbar 
zu sein, oft schon viel früher. Bei 20° entwickeln sie sich nicht mehr. 
sie bleiben aber, feucht gehalten, mitunter bis 60 Stunden entwicke- 
lungsfähig. Nach einer bis 10 Minuten langen Erwärmung auf 50° 
fanden sich noch lebensfähige Bacillen; nur 1—2 Minuten lang ver- 
mochten sie einer Temperatur von 60° zu widerstehen. WEICHSEL- 
BAUM-MÜLLER sahen nach 15 Minuten bei 60° ihre Kulturen ab- 
sterben. 

Hormann konnte an Reinkulturen sich überzeugen, daß ein 
anderthalbstündiger Aufenthalt bei —7° die Bacillen nicht tötete. 


Fig. 8. Sogenannte Xerosebacillen von 
KocH-WEEKSscher Conjunctivitis (KAMEN). 


*) Nach L. MÜLLER sollte diese zarte Körnung einen Unterschied gegen- 
über seinen, d. h. den Influenzabacillen darstellen. Nach LuERSsEN trifft das 
aber nicht für alle Fälle zu, indem vorübergehend auch die Iufluenzabacillen 
ganz zart punktierte Kolonien zeigten. 
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Er hält es deshalb für denkbar, daß unter besonders günstigen Um- 
ständen sich die Bacillen auch außerhalb des Menschen doch vielleicht 
länger halten können. In flüssigem Menschenserum hielten sie sich 
bei Bruttemperatur 6 Tage lang. 

Eine !/,-stündige Sonnenbestrahlung der bei 43° gehaltenen Kul- 
tur tötete die Bacillen noch nicht ab; nach 21/, Stunden waren sie 
nicht mehr lebensfähig. 


Uebertragung. Prophylaxe. 


Wegen der außerordentlich rapiden Ausbreitung der von ihnen 
beobachteten Epidemie glaubten WILBRAND-SAENGER-STAEHLIN auch 
eine Uebertragung durch die Luft annehmen zu müssen. 

Die Versuche von WEICHSELBAUM-MÜLLER sprechen nicht dafür, 
daß in trockenem Zustande die KocH-Werksschen Bacillen über- 
tragen werden können. Diese Autoren brachten Exsudatflocken in 
trockene Prrrische Schalen; nach 6!/, Stunden waren sie einge- 
trocknet und ergaben keine Kulturen mehr. Das 8 Stunden lang ge- 
trocknete Sekret eines frischerkrankten Kindes rief auf einer gesunden 
menschlichen Bindehaut keine Infektion mehr hervor, während dies 
mit frischem feuchten Sekret gelang. Auch weitere Versuche ergaben 
ihnen, dab mit der völligen Austrocknung keine lebenden Bacillen 
mehr nachzuweisen waren. Hormann fand ebenfalls nach 3-stündigem 
Aufenthalt in trockenen Perrıschen Schalen bei 20% C die Bacillen 
in den Exsudatflocken abgestorben. Unter diesen Umständen ist der 
Koch-Werxkssche Bacillus als nicht verstäubbar anzusehen. 

Dagegen möchte ich auf einen Uebertragungsmodus hinweisen, 
bei dem doch die Luft in Frage kommt, der aber bisher vernach- 
lässigt wird. Da bei diesen sezernierenden Katarrhen durch den 
nicht selten gleichzeitigen Schnupfen, durch herabfließende Tränen, 
durch Vermittlung des Ductus nasolacrimalis infektiöses Material in 
den Nasenrachenraum und besonders auch in den Mund gelangen kann, 
so ist es nicht unmöglich, daß durch Sprechen, Husten und dgl. eine 
Tröpfchenverstäubung (FLüsgE) geschieht, welche die Augen durch 
die Luft erreichen kann. Ich habe z. B. bei der Diplobacillencon- 
Junetivitis in den Mundwinkeln die Diplobacillen nachgewiesen (siehe 
Loganow, Arch. f. Opht., Bd. 51, 1898) und kürzlich ist das von 
IsaıuarA (Klin. Monatsbl. f. A., 1912, LI, Bd. 2) bestätigt worden: 
bei dem viel stärker sezernierendem Katarrh des KocH-Werxksschen 
Bacillus wird das noch leichter vorkommen. (Bei der Verwandt- 
schaft mit den Influenzabacillen sei daran erinnert, daß diese die 
Austrocknung ebenfalls schlecht vertragen, dagegen in feuchtem Zu- 
stande sich länger halten können.) 

Die Uebertragung geschieht im allgemeinen durch Kontakt, durch 
unmittelbare oder mittelbare Uebertragung des Sekrets. MÜLLER- 
Weiıchserpaum erhielten allerdings aus Leitungswasser, in welches 
eine Reinkultur übertragen war, schon nach 15 Minuten keine Kul- 
turen mehr. Ebenso konnte Hormann nachweisen, daß Exsudatflocken 
in destilliertem wie in Leitungswasser bei 200 nach 3 Stunden nicht 
mehr übertragungsfähig waren. Bei Bruttemperatur gehalten aber 
waren sie um diese Zeit noch übertragbar; physiologische Kochsalz- 
lösung konservierte auch bei 20° die Exsudatflocken mit lebensfähigen 

jacillen bis zu 7 Stunden. Einfach in feuchter Kammer aufbewahrt, 
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hielten sich die Bacillen in Exsudatflocken bis zu 13 Stunden lebens- 
fähig. 

Jedenfalls ist anzunehmen, daß das Wasser nur kurze Zeit als 
Uebertragungsmedium dienen kann; an feuchter Wäsche und dgl. 
können erheblich länger infizierende Sekretmassen erhalten bleiben. 
Für Aegypten ist schon von Kock# die seitdem viel erörterte Mög- 
lichkeit betont worden, daß die massenhaften Fliegen die Ansteckung 
verbreiten helfen. 

Hier ist nochmals hervorzuheben, daß nach den übereinstimmen- 
den Beobachtungen von MorAx, WEICHSELBAUM-MÜLLER, HorManN, 
MEYERHoF auch chronische Formen mit sehr geringen, leicht über- 
sehenen entzündlichen Erscheinungen noch monatelang der Ver- 
breitung dienen können. Sie erklären das Erlöschen und Wiederauf- 
flackern der Epidemien*). MEvErHor spricht geradezu von einer 
„chronischen Infektion mit akuten Exacerbationen‘. 

Pathologisch-anatomisch fanden Morax & Mayou ausge- 
dehnte schleimige Umwandlung der Epithelien, Infiltration der Mucosa, 
anfangs vorwiegend mit polynukleären Zellen, später mit Lympho- 
cyten und Plasmazellen. 

(Die Prophylaxe gegen den KocH-Werxsschen Bacillus besteht 
in Reinlichkeit und sorgsamer Vermeidung der direkten und indirekten 
Sekretübertragung. Schwerere Fälle bedürfen der Isolierung, Schulen 
sind bei heftigeren und zahlreicheren Erkrankungen zu schließen, 
jedenfalls die erkrankten Kinder auszuschließen. 

Für die Therapie erweist sich gerade gegen diese Form am 
wirksamsten das Argent. nitricum in 1—2-proz. Lösung. Auch bei 
den schwer pseudomembranösen Formen, bei denen man sonst lieber 
die nicht koagulierenden organischen Silberpräparate (Syrgol, Protar- 
gol) in Anwendung zieht, hat MEYERHOF vom Argentum nitricum 
nur Gutes gesehen. Das gegen andere Infektionen, besonders die 
Diplobacillen, so wirksame Zink läßt hier oft im Stich. 

Wichtig ist auch die gründliche Behandlung der zum chronischen 
Verlauf neigenden Formen.) 


Pathogenität. Disposition. 


Der KocHu-Werkssche Bacillus hat sich bei den Impfungen von 
MorAax, HOFMANN, WEICHSELBAUM-MÜLLER, welche solche Versuche 
vorzugsweise machten, für Tiere als gänzlich wirkungslos erwiesen. 
Affe, Hund, Kaninchen, Meerschweinchen, Ratte, Maus, Huhn, Taube, 
Kalb, Ferkel erwiesen sich als refraktär für alle Arten der Impfung, 
auch in die Bindehaut hinein. Auch die vorherige Erzeugung heftiger 
Reizzustände, wie Morax sie mit Jequirity hervorrief zur Erzielung 
einer Disposition, brachten keine Bakterienwirkung auf der Binde- 
haut zustande. An der Infektionsstelle waren sie nach 24 Stunden 
überhaupt nicht mehr nachweisbar. Nur Kamen erhielt einmal mit 
einer Exsudatflocke beim Kaninchen eine kurzdauernde Entzündung. 

Jedenfalls sind die Bacillen nicht imstande, im Tierkörper weiter- 
zuwachsen. 


*) Es sei darauf hingewiesen, daß ganz das gleiche von der Influenza gilt; 
BÄUMLER, PFEIFFER, WASSERMANN, ÜLEMENS, PARSONS u. a. haben solch ein 
längeres Persistieren nachgewiesen und führen darauf die erneuten Ausbrüche 
von Epidemien zurück. 
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Die menschliche Bindehaut erweist sich dagegenin 
hohem Maße empfänglich. Die Kontagiosität ist hier so groß, 
daß 15 Uebertragungen auf den Menschen (MorAx, WEERS, WEICHSEL- 
BAUM-MÜLLER, HOFMANN, LuErssen), welche bisher vorgenommen 
wurden, und zwar zumeist mit Reinkulturen, krankheitserregend 
wirkten. Hormann erzielte sie sogar mit 110 und 120 Stunden alten 
Kulturen. Nur einmal, bei Uebertragung von „abgeschwächtem“ 
(wie, wird nicht angegeben) Virus auf seine eigene Bindehaut blieb 
bei L. MüLzer der Erfolg aus. Selbst von den mit Mischkulturen 
vorgenommenen 6 Impfungen von WEERs sind 5 positiv aus- 
gefallen. 

Es scheint demnach eine fast ausnahmslose Empfänglich- 
keit zu bestehen. Die KocH-Werkssche Bacillenconjunctivitis gehört 
damit zu den kontagiösesten Infektionskrankheiten, welche wir über- 
haupt kennen. Der Verlauf dieser Impfentzündungen, der Befund 
im Sekret entsprach durchaus dem der ursächlichen Erkrankungen, 
von denen das Material entnommen war. Auch bei mehrere Stunden 
fortgesetzter Aufträufelung abgetöteter Kultur (durch Erhitzen auf 
580) oder eines Filtrates auf die menschliche Bindehaut erhielten 
Morax & Ermassıan nach mehrstündigem freien Intervall einen, 
allerdings schnell vorübergehenden Katarrh. Filtrierte Kulturen 
wirkten erheblich weniger. Das Virus sitzt somit vorwiegend in den 
Bacillen (dasselbe ist beim Influenzabacillus der Fall, KoLLe & 
DELIUS). 

Eine Immunität nach überstandener Erkrankung ist jedenfalls 
nur in beschränktem Maße vorhanden (Morax & PErıt, L. MÜLLER). 
UsHER & Fraser haben mehrfach wiederholte Erkrankungen derselben 
Personen in kurzer Zeit beobachtet. WEICHSELBAUM & MÜLLER impften 
dieselbe Person vier Wochen nach Ueberstehen der ersten Impfcon- 
junctivitis nochmals, wieder mit positivem Erfolg. Trotzdem erscheint 
das Vorkommen einer gewissen Immunität nach überstandener Er- 
krankung nicht ganz ausgeschlossen *), im Gegenteil würde das Er- 
löschen der Epidemien sich damit am ehesten erklären können. Dafür 
spricht auch das lange Persistieren virulenter Bacillen nach Auf- 
hören der entzündlichen Erscheinungen bei fast ausgeheilter Binde- 
haut. L. MÜLLER berichtet sogar eine Beobachtung dafür, daß die 
Kocn-Werxksschen Bacillen auf gesunder Bindehaut längere Zeit 
persistieren können nach abgelaufener Conjunctivitis, um nach meh- 
reren Monaten absoluter Gesundheit, ohne daß der betreffende Patient 
irgendwelche Gelegenheit hätte sich von neuem zu infizieren, zu 
einem Rückfall zu führen. 

L. MüLter führt an, daß bei ihm mit „abgeschwächtem Virus“ 
keine Conjunetivitis hervorzurufen war; bei einem anderen entstand 
eine nur einen Tag anhaltende Bindehautentzündung. 

Eine verschiedene Empfänglichkeit ist auch insofern festzustellen, 
als von einem schweren Fall andere eine ganz leichte Erkrankung 
beziehen können (Morax, MorAx & PErTIT, WEERS, HorFMANN) und 
umgekehrt. Es dürfte aber jedenfalls eine Ausnahme sein, daß die 
Uebertragung von wirksamem Material dieser Art in die Bindehaut 
überhaupt keine Conjunctivitis hervorruft. 

*) Für die nahestehende Influenza wird eine solche auch von mancher 
Seite (BÄUMLER, WASSERMANN, ÜLEMENS, PARSONS u. a.) angenommen, obwohl 
sie sich bei Tieren nicht erreichen läßt (KoLLE und DOoENITZ). 


Conjunctivitis des Koch-Weeksschen Bae. u. der Influenzabacillen. 561 


Zu erwähnen ist hier noch, daß nach L. Mürrters Erfahrungen 
eine narbige Bindehaut auf die Koch-Werksschen Bacillen relativ 
oft wenig heftig reagiert. Dasselbe teilt Mryrrnor mit; er hat bei 
einigen Fällen die Bacillen im Winter auf klinisch normaler wie auf 
trachomatöser Bindehaut gefunden ; bei Eintritt der warmen Witterung 
erkrankte dieselbe an typischer Absonderung. 


Differentialdiagnose. 


Die zeitweise von Ps angenommene Identität der »KocH-W EERS- 
schen Bacillen mit den Diphtheriebacillen bzw. Xerosebacillen bedarf 
keiner näheren Widerlegung und dürfte auch von ihrem Autor auf- 
gegeben sein. Die Erscheinung, daß mit den Kocn-Werxsschen Ba- 
cillen zusammen mit Vorliebe die zur Gruppe der Diphtheriebacillen 
gehörigen Xerosebacillen*) auf der Kultur aufgehen, hat diese Mei- 
nung veranlaßt, wie es ja auch in den ersten Untersuchungen nicht 
gelang, Reinkulturen zu erhalten. 

Morphologisch und färberisch stimmt mit dem K.-W. Bacillus 
völlig überein der von Leser & Prowazer (Berl. klin. Wochenschr., 
1911, S. 217) beobachtete „Bacillus mariannensis“, der Erreger einer 
epidemischen akuten Conjunctivitis auf den Marianen und Karolinen; 
er stellt jedenfalls nur eine Abart der gleichen Familie dar und unter- 
scheidet sich nur durch leichteres und üppigeres Wachstum sowie 
durch Vergärung von Zuckerarten. 

Kruse (Die Mikroorganismen von Frücge, 1896, II, S. 441) 
berichtet, dab Karrurıs aus Conjunctivalsekret einen Bacillus von 
gleichem morphologischen Aussehen, aber üppigerem und kanarien- 
selbem Wachstum gezüchtet hat, der anfangs Gelatine langsam ver- 
flüssigte, später eine Nagelstichkultur gab, auch auf Kartoffel wuchs. 
Krusz£ nennt ihn „Bacillus pseudoconjunctivitidis“. Ferner haben im 
Krusgschen hygien. Institut Iprauım & Fuap aus der Luft zwei 
diesem Karrturiısschen ähnliche Bacillen gezüchtet, welche sie Ba- 
cillus aeris minutissimus und Bacillus aureus minutissimus nennen. 

Es handelt sich hier um ganz vereinzelte Befunde, die bei den 
massenhaften Untersuchungen des Bindehautsekrets mit den Koch- 
Werxsschen Bacillen sonst nie gesehen worden sind, und deshalb 
praktisch für die Differentialdiagnose kaum in Betracht kommen. 
Mit allen anderen Conjunctivalbakterien der Menschen kann der 
KocH-Werxssche Bacillus von dem Geübten nicht verwechselt wer- 
den**. Sein Aussehen einschließlich des Verhaltens zur GRrAMm- 
schen Färbung ist durchaus charakteristisch und es ist nicht richtig, 
wenn JuNDELL davor warnt, aus dem Deckglaspräparat die Diagnose 
zu stellen. Er tut das deshalb, weil er in einigen Fällen, wo er sie 
stellte, in der Kultur auf Blutagar keine solchen Bakterien, son- 
dern nur pneumokokkenartige oder Xerosebacillen enthielt. Das ist 
schon deshalb nicht richtig, weil die Anwendung der Gramschen 
Färbung eine Verwechslung dieser Bakterien im Sekretpräparat aus- 


*) Auch die Influenzabacillen gedeihen nach den Angaben von RyMmo- 
WITSCH und M. NEISSER besser in Symbiose mit sog. Xerosebacillen. 

**) Der Rotzbaeillus, der Ducreysche Bacillus des Ulcus molle sind zwar 
auch gramnegativ, aber größer und kommen bei akuter Conjunctivitis catarrhalis 
fast niemals vor. Auch der Bacillus pyocyaneus ist für Bindehautentzündungen 
ohne wesentliche Bedeutung, während er in der Cornea mehrfach beobachtet ist. 
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hließt. Dann aber lehrt die Literatur, daß die Koch-Weexsschen 

illen auf Tierblutnährböden oft nicht aufgehen. Das Sekret- 
äparat sagt hier öfters mehr als die Kultur. Einzig und allein 

Influenzabacillen und den mit letzteren morphologisch und kul- 
turell übereinstimmenden L. Mürrerschen Bacillen haben sie Aehn- 
lichkeit. | 
In welchem Verhältnis stehen nun aber die Kochn- 
Werxsschen Bacillen zu den Influenzabacillen (PFEIFFER- 
schen Bacillen) und den mit letzteren identischenL.MÜLLER- 
schen Bacillen? 

Sind sie mit ihnen identisch, so daß man auch ihre Conjuncti- 
vitis als „Influenzabacillen-Gonjunctivitis“ bezeichnen kann, 
wie dies besonders von .JJUNDELL, SMITT, RyMOWITSCH, GARRE & 
Pırcc#t befürwortet worden ist? Ich bin überzeugt, daß die Koch- 
Weeks-Bacillen den Influenzabacillen zwar nahestehen, 
aber nicht mit ihnen identisch sind. 

Zur Beurteilung dieser Frage muß zunächst festgestellt werden, 
dab es eine Conjunctivitis tatsächlich gibt mit einem Bakterien- 
befund, welcher in jeder Hinsicht mit den Preırrerschen Bacillen 
übereinstimmt. Obwohl die letzteren in diesem Buche anderweitig 
eingehend dargestellt sind, sei doch auch an dieser Stelle zum Ver- 
gleich eine kurze Charakteristik gegeben an der Hand von Bildern, 
die vom Auge gewonnen wurden. 


Influenzabacillen (Pfeiffer) auf der Conjunctiva. 


Morphologie, Kultur. Sehr kleines, dünnes, keine Sporen bildendes Stäb- 
chen mit abgerundeten Enden, fast wie ein Coceus, kürzer als die den Mäuse- 
septikämiebacillen gleichenden KocH -WEexsschen Bacillen; liegen einzelh oder 
sehr oft zu zweit, fast wie Doppelkokken. Gramnegativ. Oft tritt deutliche 
Polfärbung ein. Obligat a@rob, gedeiht nur bei Bruttemperatur über 26° und 
mit Sicherheit nur auf Blutnährböden, besonders bei Anwendung des hämo- 
globinreichen Taubenbluts. Aus- 
nahmsweise wächst er auch auf Serum- 
nährboden (wohl durch beigemischtes 
Hämoglobin); auf hämoglobinfreien 
gelegentlich in Symbiose mit anderen, 
sein Wachstum begünstigenden Kei- 
men (manchen Staphylokokken, be- 
sonders auch Xerosebaeillen). GRASS- 
BERGER, GHON und M. NEISSER 
haben einzelne Stämme durch längere 
Fortzüchtung auch an einfache Nähr- 
böden gewöhnen können. 

Im Sekret liegen die Baeillen 
gern in Häufchen beisammen (cf. 
Abb. 9), wie „Fischschwärme“. Auf 
Nährboden treten auch längere Stäb- 


chen hervor. 
Für Kaninchen besteht ausge- 
sprochene Giftwirkung der Kulturen, 


Fir. 9. Conjunetivalsekret von einer : 5 
Dakryoconjunetivitis mit Influenza- und mit denen sich nach CANTANI auch 


Xerosebacillen eine eewisse bakterizide Immunität 
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erzielen läßt, was allerdines von anderer Seite (DELIUS & KOLLE) be- 
stritten wird. 

Die von PFEIFFER als „Pseudoinfluenzabacillen“ beschriebene Varietät, welche 
auf der Kultur größere, zum Teil gewundene Fäden bildet, wird von der Mehr- 
zahl der Autoren jetzt den Influenzabacillen zugerechnet. Ebenso stehen 
nahe die bei Masern und anderen Infektionskrankheiten gefundenen gram- 
negativen „Polbakterien“, wie überhaupt Bacillen mit den Merkmalen der 
„Influenzabacillen“ auf der Schleimhaut der Nase weitverbreitet sind; auch auf 
anderen Schleimhäuten fristen sie gelegentlich ein saprophytäres Dasein. 

Vorkommen am Auge. Zuerst hat L. MÜLLER im eitrigen Trachomsekret 
Stäbchen gefunden, deren Uebereinstimmung mit Influenzabaeillen er eingehend 
schildert. Diese MÜLLERschen Bacillen, die ein häufiger, aber durchaus 


Fig. 10. Fig. 11. 


Fig. 10. Mikrophotographie nach einem Sekretpräparat der Conjunctiva von 
RyMoWITScH und MATSEHINSKY. 1000-fache Vergr. „Influenza“. 
Fig. 11. Kultur der in Fig. 9 abgebildeten Sekret-Influenzabacillen. Vergr. 


1000-fach. 


nicht konstanter Befund bei Trachomatösen waren, wurden aber von ihm doch 
nicht mit den Influenzabacillen identifiziert, weil die Kranken keine deutlichen 
Influenzaerscheinungen darboten. Auch waren keine epidemiologischen Bezieh- 
ungen zur Influenza erkennbar. L. MÜLLER betonte besonders, daß seine Ba- 
eillen mit Sicherheit nur auf Blutnährböden wuchsen, besonders auf Taubenblut, 
und besonders üppig in Symbiose mit gewissen Staphylokokken. Von den eben- 
falls von ihm eingehend studierten KocH-WEeksschen Bacillen trennte er seine 
Stäbehen bzw. die Influenzabacillen mit Recht, weil die KocH-WEEKSschen 
Bacillen im allgemeinen Serum bedürfen, auf Taubenblut nicht zu wachsen 
pflegen — was aber nicht immer zutrifft (s. u. LUERSSEN) — auch schlanker 
und länger sind. L. MÜLLER & WEICHSELBAUM betonten auch, daß die Ko- 
lonien der KocH-Werksschen Bacillen auf Serumagar noch kleiner seien, 
als die der Influenza, und daß ihr Rand bei 80-facher Vergrößerung zart ge- 
krönt sei, im Gegensatz zu den glatten, homogenen Influenzakolonien (nach 
LUERSSEN kein konstanter Unterschied). 


36* 
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Durchaus den gleichen Befund hatte ZUR NEDDEN bei einem Falle von 
nicht gonorrhoischer Blennorrhoea neonatorum und weiteren Fällen von Con- 
junctivitis acuta wechselnden Grades. Zweimal war die Bindehautentzündung 
nur sehr gering. Er nannte die Bacillen wegen der längeren und gewundenen 
Involutionsformen auf der Kultur anfangs „Pseudoinfluenzabacillen“, hat aber 
dieselben mit Rücksicht auf die inzwischen geänderte Auffassung (GRASSBERGER) 
später als „Influenzabacillen“‘ bezeichnet*). In diesen Fällen und ebenso bei 
den weiteren, über die er kürzlich berichtet, fanden sich jedoch oft auch andere 
katarrhalische Influenzaerscheinungen in den Luftwegen, auch Otitis media, 
Dakryocystoblennorrhöe wurden beobachtet (SAEMISCH); sie traten auf, während 
in Bonn eine Influenzaepidemie bestand, hörten mit letzterer auf, und mit einer 
neuen Influenzaepidemie kamen wieder neue Fälle zum Vorschein. Unter 13 
Fällen, die vorwiegend Kinder betrafen, war nur fünfmal ausschließlich die Binde- 


Fig. 12. Fig. 13. 


Fig. 12. Klatschpräparat (RyMoWITschH) einer 24-stündigen Hämoglobinagar- 
kultur von der Conjunctiva. 270-fache Vergr. „Influenza“. 
Fig. 13. Dasselbe, 90-fach. „Influenza“. 


haut erkrankt; zur NEDDEN hält diese Conjunctivitis deshalb für nicht unge- 
fährlich. Auch hat er einen Fall von schwerer eitriger Keratitis mitgeteilt mit 
ausschließlichem Befund von Influenzabacillen im Geschwürsgrunde. Meist fand 
er die Influenzabacillen fast ausschließlich, nur einige Male mit Pneumokokken 
und Streptokokken gemischt. ZUR NEDDEN betont mit Recht zum Unterschiede 
von den KocH-Werxksschen Bacillen, daß die Influenzabacillen nicht 
so schlank und lang sind, besonders aber durchaus hämoglobin- 


bedürftig. Er stimmt mit L. MÜLLER überein, daß sie auf Taubenblut gut 
wuchsen, was die Koch -Werxsschen Bacillen in der Regel — Ausnahmen be- 
richtet LUERSSEN nicht in gleichem Maße tun. Auch behalten nach ihm 


die Influenzakolonien auf Blutagar ihre homogene Beschaffenheit, ihre halb- 
kuglige Prominenz, während die Kolonien der KocH-WErksschen Bacillen, die 


*) In der aus dem PFEIFFERschen Institut erschienenen Arbeit von 
LuERSSEN wird wieder zwischen Influenzabacillen und Pseudoinfluenzabacillen 
unterschieden. Doch beschränkt sich der Unterschied nur auf die morphologi- 
schen Eigenheiten von Kulturen. 
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viel schwerer züchtbar sind, auf dem Nährboden bald unsichtbar werden *). 
Auch seien Bacillen von dem Aussehen der KocH-Werksschen niemals bisher 
im Bronchialsekret gefunden. Zur NEDDEN verwirft deshalb die von JUNDELL 
geäußerte Identifizierung, ein Standpunkt, dem ich nach Vergleich zahlreicher 
Fälle durchaus beistimmen muß. Auch ich muß betonen (cf. Tafel I), daß 
morphologisch KocH-Wezkssche Bacillen und Influenzabacillen 
im Sekret sicher zu unterscheiden sind. ZUR NEDDEN betont, daß 
nur Erfahrung mit beiden Bakterien ein Urteil gestatte. In dieser Hinsicht ist 
beachtenswert, daß MorAx, ein hervorragend erfahrener Kenner der KocH- 
Werxsschen Baecillen, der aber auch, wie er berichtet, öfters Influenzaconjuncti- 
vitis untersucht hat, sich ebenfalls gegen die völlige Identifizierung ausspricht, 
aus denselben Gründen, wie ZUR NEDDEN. Auch gibt er an, in Aegypten sehr oft 
den Kocuh-Weeksschen Bacillus, nie aber den L. Mürrerschen gefunden zu 
haben. Andererseits hat MEYERHOF den L. MÜLLerschen bzw. den Influenza- 
baeillus in Aegypten mehrmals auch auf nicht trachomatösen Bindehäuten ge- 
troffen; er möchte ihn für einen harmlosen Schmarotzer halten. Den gleichen 
Anschauungen stimmt zu A. Knapp. 

Schwierigkeiten entstehen, wie ich selbst festgestellt habe, wenn 
beide miteinander gemischt sind; es ist dann möglich, daß auf einem 
Blutnährboden nur die ja leichter züchtbaren Influenzabacillen wachsen, was den 
Eindruck der Identität beider erhöhen wird (Taf. I, Fig. 2a und ec). Auf der 
Kultur ist die Unterscheidung überhaupt schwieriger durchzuführen, da manche 
Influenzastämme mit etwas längeren Formen wachsen (Taf. I, Fig. 2b u. d). 
Auch LUERSSEn betont diese gelegentlichen Schwierigkeiten. 


A. Knapp fand im Sekret von 40 Trachomfällen viermal diese Bacillen, 
im Follikelinhalt von 80 Fällen ebenfalls viermal. Ferner fand er (lieselben, 
d. d. „Influenzabacillen“, bei einer schweren Conjunctivitis pseudomembranosa 
eines Neugeborenen, welche zur Zerstörung der einen Hornhaut führte **). Alle 
diese Bacillen waren obligat hämoglobinbedürftig und auch sonst morphologisch 
und kulturell typisch. Mehrmals bei akuter Conjunctivitis fand ihn auch 
BROWN-PuseEy, ferner ROSENHAUCH (Krakau), SCHWARTZKOPFF (Rostock). 

JUNDELL hat, wie es scheint, nur Fälle untersucht, welche bei typischer, 
fieberhafter allgemeiner Influenza an Bindehautentzündung erkrankten. Er fand 
bei derartigen Säuglingen in einer Reihe von Fällen eine Conjunctivitis verschie- 
denen Grades mit massenhaften typischen Influenzabacillen. Für ihn ist es nicht 
entscheidend, daß der KocH-Weexssche Bacillus im allgemeinen auf Serum 
wachse, da auch bei Influenzabacillen dies vorkomme, wenigstens gegenüber 
manchen Arten von Ascites u. dergl. Dem hält aber ZUR NEDDEN entgegen, 
daß es wohl der (wenn auch geringe) Hämoglobingehalt sei, den manches 
menschliche Serum enthalte, der den Nährboden ausnahmsweise für Influenza 
bekömmlich mache; wo andererseits der KocH-WEEkSsche Bacillus auf Blut 
wachse, habe es sich um Menschenblut gehandelt, dessen Serumbestandteil das 
Wachstum ermögliche. 


*) Als einen weiteren Unterschied bezeichnet LUERSSEn, daß der KocH- 
Weekssche Bacillus durch manche Normalsera stark agglutiniert werde, während 
die von ihm untersuchten Stämme von Influenza und MÜLTERs Bacillus_ dies 
nicht taten. Auch ließ sich der KocH-WEERKSsche Bacillus nicht ohne weiteres 
in physiologischer Kochsalzlösung aufschwemmen, sondern erst, wenn er vorher 
in destilliertem Wasser verrieben war. 

. **) In eitrigen Hornhautgeschwüren Erwachsener hat bereits DOoETSCH 
dreimal Influenzabacillen gefunden, ein Befund, der auch in je einem Falle 
von ZUR NEDDEN, TSCHIRKOWSKY und KıTaKATA erhoben wurde. Es ist das 
aber jedenfalls selten. 
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Sodann teilt RrmowItscH mit, daß er mit Bacillen (s. Abb. 10 u. 11, 8.563), 
welche er als KocH-WEERSsche bezeichnet, die aber wohl echte Influenza- 
bacillen waren, in jeder Hinsicht, auch bezüglich des Tierversuchs (toxische Wir- 
kung bei Anwendung großer Dosen) eine Identität mit Influenzabaeillen erhalten 
habe; der gleichen Ansicht geben Ausdruck SMITT, GIARRE, PIccH1. 

Eine Influenzaconjunctivitis beschreiben neuerdings noch MORAX, DEMARIA, 
M. NeEIssER. Die letztgenannten Autoren und ebenso A. MAYER, KLIENE- 
BERGER, TEDESKO fanden Influenzabacillen im Bindehautsekret von Masern- 
kranken, freilich keineswegs konstant. SCHWARTZKOPFF beschreibt eine richtige 
Epidemie bei 13 Kindern, die gemeinsam in einem Armenhause untergebracht 
waren. Die Influenzabacillen zeigten in diesen Fällen die typischen morphologi- 
schen und kulturellen Merkmale und waren der einzige konstante Befund. 


Ich selbst habe Influenzabacillen bereits 1896 bei einer kleinen 
Hausepidemie spontan völlig ausheilender gutartiger Conjunctivitis 
tolliculosa im Sekret nachgewiesen und gezüchtet (Tafel I, Fig. IIb). 

Je genauer ich seither darauf untersuchte, je feiner die ange- 
wandten Methoden waren, um so häufiger bin ich derartigen Bacillen 
begegnet. Im Tränensackinhalt sind sie nach meiner Erfahrung 
relativ häufig, wenn auch nur selten in solchen Mengen, wie sie in 
Abb. 9, S. 562 dargestellt sind nach einem Sekretpräparat. Der- 
artige Fälle von Dakryocystitis brauchen zum Trachom gar keine Be- 
ziehungen zu haben, wie dies L. MÜLLER vermutete, der ebenfalls die 
Häufigkeit der Bacilien im Tränensekret betont. Daß sie auch, und 
zwar nicht so ganz selten, in einzelnen Exemplaren auf der gesunden 
Bindehaut vorkommen, ist nach den Angaben von RymowıtscH und 
von GIarrkk & Pıccnr nicht zu bezweifeln. Die letzteren Autoren 
geben an, den „Bacillo haemofilo“ gefunden zu haben: in 5,8 Proz. 
der gesunden Conjunctiven sowie in 90 Proz. der Fälle von akuter 
epidemisch-katarrhalischer Conjunctivitis (hier wird der Koch-Weeks- 
Bacillus mit dem Influenzabacillus identifiziert), in 83 Proz. auf der 
Conjunctiva von Masernkranken (auf der ihn auch Morax einige- 
mal und Mayer häufig angetroffen haben), in 66 Proz. ebenda bei 
Influenzakranken; bei Trachom finden sie ihn nicht, was auffällig 
zu den anderen Angaben in Widerspruch steht *). 


Ergebnis: Die vorliegenden Mitteilungen über KocH-WEERS- 
sche Bacillen lassen allgemein erkennen, daß die KocH-Werxsschen 
Bacillen nicht in dem Maße auf Hämoglobin angewiesen sind, wie 
dies die Preırrerschen Bacillen zu sein pflegen (s. o0.). 

Der Preırrersche Influenzabacillus hat eine deutliche Tierpatho- 
genität, besonders für Affen, für Kaninchen und Meerschweinchen 
(Peritoneum!) derart, daß eine toxische Erkrankung meist ohne Ver- 


* 


) Es sei noch bemerkt, daß SıEsrıst Influenzabacillen in einem Orbital- 
abszeb fand; das gleiche habe ich einmal konstatiert im Orbitaleiter nach Sinuitis 
frontalis. Ducros fand sie neben Pneumokokken im Eiter einer postoperativen 
Panophthalmie; AXENFELD-OERTZEN, TSCHIRKOWSKY im Exsudat einer sub- 
akuten postoperativen Infektion. MorAX hat Influenzabacillen in einer in- 
fizierten Oonjunctivalcyste gefunden, v. KRÜDENER bei eitriger Dakryoadenitis, 
PAnJA, DIANOUX, CAasaLı bei metastatischer Influenzaophthalmie, TTSCHIRKOWSKY 
bei Orbitalphlegmone mit Iridochorioiditis, TH. FISCHER, UnnA im Eiter einer 
Panophthalmie, die von einem Leucoma adhaerens ausging, ROSENHAUCH in 
einem Abszeß unter der Bindehaut und bei eitriger Tenonitis, im letzteren Falle 
vergesellschaftet mit anderen Eitererregern. j 
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mehrung der Bacillen eintritt*). Tu. Fischer hat in meinem La- 
boratorium einen aus dem Auginnern gezüchteten Stamm experimentell 
festgestellt, der beim Kaninchen im Innern des Auges, besonders im 
Glaskörper, heftige eitrige Entzündung verursacht. Die Influenza- 
bacillen ließen sich aus dem Glaskörpereiter noch nach sechs Tagen 
in großer Zahl züchten; sie hatten sich hier zweifellos vermehrt. Sub- 
kutan und intraperitoneal, aber auch in der Cornea und Conjunctiva 
des Tieres hatten diese Bacillen dagegen keine Pathogenität gezeigt. 

Tierimpfungen mit dem KocH-Weeksschen Bacillus haben bisher 
überhaupt ein völlig negatives Resultat gehabt. Nur RyMowItscH 
legt den von ihm gefundenen Bacillen die gleichen toxischen Eigen- 
schaften bei wie den Influenzabacillen. Allein diese RyMowItscH- 
schen Bacillen sind eben keine KocH-WErxksschen gewesen ; seine hier 
wiedergegebenen Photographien entsprechen den Influenzabacillen. Ich 
halte es jedoch für wünschenswert, daß mit dem KocHh-WeEerxsschen 
Bacillus weitere Tierversuche angestellt werden, da bisher große 
Dosen zur Impfung mit demselben nicht benutzt worden zu sein 
scheinen und auch insofern sehr schwer ausführbar waren, als diese 
Bacillen so außerordentlich zarte und kümmerliche Kolonien bilden 
und sich so schwer weiterzüchten lassen. 

In klinischer Hinsicht ist, wie erwähnt, der völligen Identifizie- 
rung der KocH-Werksschen Bacillen mit den Influenzabacillen auch 
die Tatsache entgegen gehalten worden, daß bei den durch KocH- 
Werxssche Bacillen hervorgerufenen Erkrankungen, besonders den 
großen Epidemien, Störungen des Allgemeinbefindens (abgesehen von 
einem allgemeinen Unbehagen und leichtem Schnupfen auf der Höhe 
der Erkrankung), die als Influenzasymptome gelten dürften, ganz ge- 
fehlt haben. Auch gingen diese Bindehautepidemien durchaus nicht 
parallel mit der Ausbreitung der „Influenza“. Die Mitteilungen von 
KocH, KARTULIS, WEEKS liegen, wie auch JunpELL betont, vor der 
letzten Influenzapandemie und lassen von gleichzeitiger Influenza 
ebensowenig etwas erkennen, wie die späteren Mitteilungen. Dem- 
gegenüber muß jedoch darauf verwiesen werden, daß L. MÜLLER 
seine von den Influenzabacillen nicht zu trennenden Bacillen ebenfalls 
ohne sonstige Influenzasymptome fand; auch ZUR NEDDEN, A. Knarr, 
LUERSSEN, ROSENHAUCH, SCHWARTZKOPFF, DEMARIE sahen solche Fälle, 
ich selbst ebenfalls. Man muß zugeben, daß es sicher auch eine aus- 
schließliche Erkrankung der Bindehaut durch Prerırrersche Bacillen 
ohne sonstige Influenzasymptome geben kann. Dem entspricht auch 
der häufige Befund im Tränensack ohne allgemeine krankhafte Er- 
scheinungen. Nur bei einem kleinen Teil der beobachteten Fälle dieser 
Conjunctivitis sind sonstige Influenzasymptome doch vorhanden, ja im 
Vergleich zu der enormen Zahl der Influenzafälle, besonders zu Zeiten 
von Epidemien sind begleitende Bindehautentzündungen geradezu 
eine Seltenheit **). 


*) Siehe KoLLE & DeLIıuSs, Zeitschr. f. Hyg. u. Inf., Bd. 24. 

**) Interessant ist, daß die mit gleichzeitiger Influenza auftretenden Fälle 
von Conjunctivitis gelegentlich auch durch andere Bakterien als die die All- 
gemeinerkrankung erzeugenden Influenzabacillen hervorgerufen sein können. So 
beobachtete PossEk in Graz im Anschluß an typische Fälle von Influenza 
vorwiegend bei Erwachsenen eine epidemische Conjunctivitis, welche durch Pneu- 
mokokken hervorgerufen war, Influenzabacillen aber auf der Bindehaut voll- 
kommen vermissen ließ! 


568 TH. AxENFELD, 


Daß das eine Mal vorwiegend lokale Symptome von seiten der 
Bindehaut, das andere Mal mehr die allgemeinen der Influenza her- 
vortreten, ist nicht ohne Analogie. Wir haben auch andere Erfah- 
rungen dafür, daß Infektionen der Bindehaut mit ihrer relativ kleinen 
Oberfläche das Allgemeinbefinden weniger stören, als bei Lokali- 
sation der Erkrankung im Tractus respiratorius; so bei der Diphtherie, 
so besonders bei der Pneumokokkenconjunctivitis, bei der nur aus- 
nahmsweise stärkere Allgemeinerscheinungen zu beobachten sind. Ge- 
rade die letztere ist ein Beweis, daß spezifische Lokalerkran- 
kungen der Bindehaut die sonst zur Beobachtung kom- 
menden Manifestationen der betreffenden Erreger ge- 
radezu ausschließen können. Pneumokokkenconjunctivitis bei 
gleichzeitiger Pneumonie ist extrem selten! 


Von Interesse für die Frage nach der Bedeutung der PFEIFFER- 
schen Influenzabacillen würde es sein, wenn mit einer aus Bronchial- 
sekret reingezüchteten Kultur eine Impfung mit positivem Erfolge 
auf eine menschliche Bindehaut vorläge, zum Vergleiche mit den Im- 
pfungen des KocH-Werksschen Bacillus (s. S.560ff.). Doch ist ein 
solcher Versuch nicht anzuraten. 

Lverssen hat in Verbindung mit Kunnt drei Impfungen der 
menschlichen Bindehaut vorgenommen mit L. MÜLLERS Bacillen, 
also conjunctivalen Influenzabacillen. Das Ergebnis war ein negatives, 
jedenfalls war die entstehende Bindehautreizung und auch die Ab- 
sonderung äußerst gering, obwohl das eine Mal 3 Tage hintereinander 
geimpft wurde und obwohl die Bacillen 2 Tage nach der letzten Im- 
pfung auf der Bindehaut und in der Nase (ohne Influenza!) noch nach- 
weisbar blieben. Also ein von den Impfungen mit K.-W. Ba- 
cillen sehr abweichendes Ergebnis. Ich selbst kann zu dieser 
Frage den Beitrag liefern, daß mir Tränensackeiter mit massenhaften 
„Influenzabacillen“ von einer katarrhalisch-eitrigen Dakryocystitis 
beim Versuch der Durchspülung ins Auge spritzte. Obwohl eine Reini- 
gung nicht stattfand, weil ich die Operation (Exstirpation) nicht unter- 
brechen wollte, trat doch eine Erkrankung bei mir nicht ein. 

Man darf aus solchen Beobachtungen schließen, daß diese Ba- 
cillen jedenfalls bei weitem nicht so kontagiös sind wie die KocH- 
WEERsschen. 

Daß aber auch Bacillen der Influenzagruppe auf die Bindehaut 
katarrherzeugend wirken können, ist durch Versuche von Mc KerE 
(Montreal) bewiesen. Er wies im Sekret einer kleinen Epidemie, die 
unter Kindern ausgebrochen war, einen gramnegativen aöroben, nur 
bei Bruttemperatur wachsenden Polbacillus nach, der aus dem Sekret 
nur auf Hämoglobinnährboden in kleinsten, farblosen Kolonien und in 
der Nähe von Staphylokokkenkolonien wuchs, sich dann aber auch rein- 
züchten ließ und sich, wenn auch kümmerlich, auch auf hämoglobin- 
freiem Eigelb, Glyzerin- und Hydrocelagar etwas entwickelte. Vom 
Hämoglobinnährboden blieben die Bacillen 3 Wochen lang übertrag- 
bar. Die Bacillen waren für Mäuse intraperitoneal pathogen. Von 
besonderem Interesse aber ist, daß die Uebertragung einer Oese der 
veinkultur auf eine normale menschliche Bindehaut innerhalb von 
24 Stunden einen typischen Katarrh mit massenhaften Bacillen hervor- 
rief. McKer erklärt diese Bacillen für verschieden von den In- 
fluenzabacillen. Ich kann jedoch die Unterschiede nicht durchgreifend 
finden. Durch die Freundlichkeit von Dr. Mc Kerr konnte ich die 
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Bacillen selbst studieren und muß sagen, daß sie in morpho- 
logischer, kultureller und pathogener Hinsicht durchaus in die Va- 
riationsbreite der Influenzabacillen hineinfallen. Ich sehe vielmehr ın 
der interessanten Beobachtung Mc Krrs den bis dahin fehlenden ex- 
perimentellen Beweis dafür, daß die PFEIFFERschen Bacillen der In- 
tluenzagruppe für die menschliche Bindehaut pathogen sein können, 
wenn auch nicht allen Stämmen diese Eigenschaft zukommt. Diese 
Baeillen sind offenbar zu saprophytärem Wachstum geeignet, wie auch, 
unter noch unbekannten Bedingungen, zur Hervorbringung entzünd- 
licher Zustände, und zwar sehr verschiedener Art und Intensität. 
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XXIV. 
Pneumokokkenconjunctivitis. 


Von 


Th. Axenfeld 


in Freiburg. 


Mit 11 Figuren im Text. 


Historisches. 


Bereits GASPARRINI hat 1893 bei Hypopyonkeratitis auch auf der Con- 
junetiva Pneumokokken gefunden, einigemale auch beim Kaninchen durch In- 
jektion unter die Bindehaut und Einstreichen von Pneumokokken in die verletzte 
Schleimhaut experimentell Conjunctivitis hervorrufen können. 

Die ersten Angaben über das Vorkommen einer „Pneumokokkenconjune- 
tivitis“ als einer selbständigen Erkrankung des Menschen finden sich jedoch bei 
MORAX & ParınauD (1894). PARINAUD schilderte sie bei Neugeborenen als 
einseitige, gutartige, aber oft hartnäckige Krankheit, die hauptsächlich mit starkem 
Tränenfluß und gleichzeitigem Schnupfen verläuft, in einer Reihe von Fällen 
mit Entzündung und Stenose der Tränenwege. PArRINAUD erklärte es für mög- 
lich, daß die ganze Infektion von der Nase ausgeht, hält aber die direkte Kon-, 
taktinfektion von der Vagina aus für wahrscheinlicher. MorAX, ınter dessen 
Mitwirkung diese Untersuchungen angestellt waren, äußerst später Zweifel an 
der ätiologischen Bedeutung der Pneumokokken für diese Fälle, da sie bei 
täglich fortgesetzter Untersuchung zeitweise völlig fehlen können. Jedenfalls 
hätten sie hier nur eine sekundäre Bedeutung. Vergleicht man diese Angaben 
mit dem, was wir jetzt über alle diese Dinge wissen, so macht es den Eindruck, 
daß es sich bei dieser einseitigen „Conjonctivite & pneumococques des nouveau- 
nös“ wohl überhaupt weniger um eine selbständige Conjunctivitis, als um die 
Folge angeborener Dakryostenose gehandelt hat. 

Auch die weiteren Fälle von MorAX betrafen Kinder unter 2 Jahren; er 
stellte zuerst das Vorkommen leichter Pseudomembranen fest, ein 'Tränenleiden 
fehlte. Die Conjunctivitis ging in wenigen Tagen zurück. Da es nur vereinzelte 
Fälle waren, bei denen zudem die Krankheit auf ein Auge beschränkt blieb, 
hielt MorAXx dieselbe zunächst nicht für kontagiös. 

1896 erschienen gleichzeitig die Arbeiten von GASPARRINI und von AXEN- 
FELD. Beide hatten bei zahlreichen Fällen verschiedensten Lebensalters nach- 
weisen können, daß doch fast immer beide Augen nacheinander befallen werden, 
daß häufig mehrere zusammenwohnende Personen nacheinander erkranken; ich 
selbst beschrieb zwei ausgedehnte Epidemien. Während jedoch GASPARRINI 
aus seinen Fällen den Schluß zog, daß die Pneumokokkenconjunctivitis stets 
kontagiös sei, und zwar in gleichem Maße wie die KocH -WEEKSsche Conjune- 
tivitis, konnte ich nachweisen, daß trotz der Kontagiosität vieler Fälle eine solche 
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doch nicht konstant und jedenfalls nicht für alle Personen besteht. Beide Au- 
toren betonen ferner, daß das klinische Bild wechselnder Intensität sei. Während 
GASPARRINI eine Unterscheidung des klinischen Bildes von dem der KocH- 
Wersschen Bacillen für undurchführbar hält, ist nach AXENFELD das Verhalten 
und der Verlauf der Pneumokokkenconjunctivitis doch in vielen Fällen eigenartig. 

Während die eben genannten Autoren die Uebertragbarkeit aus klinischen 
Gründen schlossen, konnten bald darauf PıcHLer (1896) und besonders GIF- 
FORD (1896) den exakten Beweis experimenteller Uebertragung auf die gesunde 
menschliche Bindehaut erbringen. Auch VEASY, HAUENSCHILD, BAENZIGER 
und SILBERSCHMIDT impften mit positivem Erfolg. 

Die Arbeiten von ADLER-WEICHSELBAUM, GONIN, JUNIUSs, MoRAX & 
Prrıt, BACH & NEUMANN, HAUENSCHILD, HALLE, DENIG, HERTEL, VEASY & 
DE SCHWEINITZ, BRECHT, KIBBE, RYMOWITSCH, LUNDSGAARD, GUIGNOT, POL- 
LOCK, BROWN-PUSEY, DUANE & HasrtınGs, D. SMITH, USHER & FRASER, AUGE, 
TOOKE, MCKEE, PossEK, ALT u. a. brachten weitere bestätigende Erfahrungen. 


Vorkommen. Geographische Verbreitung. 


Obwohl der Pneumococeus überall sehr verbreitet und bekanntlich bei den 
meisten Menschen in der Mundhöhle nachweisbar ist, ist die Pneumokokken- 
conjunctivitis durchaus nicht überall gleichmäßig verbreitet. 

Zunächst ist das Vorkommen größerer akuter Epidemien auf dieser 
Grundlage überhaupt noch nicht häufig beschrieben; es liegen nur die Mit- 
teilungen vor von AXENFELD (Marburg a. L. und Umgegend), KUFFLER (Gießen), 
ADLER-WEICHSELBAUM (Sarasdorf in Niederösterreich), POSSEK (Graz), JUNIUS 
(Königsberg in Pr.), HAUENSCHILD (Würzburg), ADAMS, Reıp (England), GIFFORD 
(Omaha, Nebraska), ALr (St. Louis), ConsaLvo (Mailand), STANCULEANT, 
Berin (Bukarest). Es bedarf zum Zustandekommen von Epidemien jedenfalls 
noch besonderer Umstände, da das endemische Vorkommen einzelner Fälle und 
kleiner Familienepidemien viel verbreiteter ist, besonders auch in Deutschland, 
Oesterreich (V. Reıs in Lemberg), Ungarn (ScHoOLTZ & VERMES, GÖRYU), 
in Italien, in den Vereinigten Staaten, Dänemark (LUNDSGAARD), 
England, der Schweiz, in gewissen Teilen von Rußland (RymowitscH 
und ALMANN in Kasan), in Japan (Nırsu), während z. B. in Aegypten, wo 
doch die akuten Katarrhe der KocH-Werksschen Bacillen so überaus häufig 
sind, nach den übereinstimmenden Angaben von MoRAx & LAaKAH, LAaRAH & 
KHourr und MEYERHOF die Pneumokokkenconjunctivitis geradezu selten ist. 
In Palästina ist ihr BUTLER ebenfalls öfters begegnet. Verfasser hat in Mar- 
burg, Breslau und Rostock sie sehr häufig gesehen, in Freiburg kam sie ihm 
seltener zu Gesicht. Eine annähernd gleiche Frequenz der beiden haupt- 
sächlichsten akuten Conjunctivitiden scheint nur von GASPARRINI, GONIN und 
RyMoWItscH beobachtet zu sein. 

Soweit man aus den epidemiologischen Daten schließen kann, scheint die 
Pneumokokkenconjunctivitis in nördlichen Gegenden häufiger zu sein; auch ist 
die kältere Jahreszeit bevorzugt (AXENFELD, GIFFORD, RYMOWITSCH), wie über- 
haupt hier anamnestisch die „Erkältung“ eine häufige Angabe darstellt. 

Es ist hier noch hervorzuheben, daß die Pneumokokkenconjuncti- 
vitis nur sehr selten mit Pneumonie zusammen vorkommt, wir 
kennen nur ganz vereinzelte Fälle (RyYMOWITSCH, STSCHEGOLEW, PETIT, ROSEN- 
HAUCH *); es ist schon selten, daß eine stärkere Bronchitis (AXENFELD) oder 


. *) RosEnHAucH konnte in einem solchen tödlich endigenden Fall die ganze 
Conjunetiva histologisch untersuchen. Die Pneumokokken fanden sich massenhaft 
im Sekret und im Epithel, teilweise auch in der Submucosa. 
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eine Angina (DEnıG) gleichzeitig vorliegt. Wiederholt aber ist durch pneumo- 
nisches Sputum die Conjunctivalinfektion bei anderen entstanden (siehe „Ueber- 
tragung“). Auch in der Arbeit von STANCULEANU & BELIN wird davon be- 
richtet. Zu den sonstigen Pneumokokkenerkrankungen des Körpers zeigt die 
Pneumokokkenconjunctivitis also keine häufigeren Beziehungen. Sehr oft ist 
dagegen unmittelbar vorher oder gleichzeitig ein Schnupfen vorhanden. 


HERTEL sah drei schwere Fälle nach Masern, PossEK eine Epidemie von 
Pneumokokkenconjunctivitis gleichzeitig mit Influenza. 


Klinisches Bild. 


Meist sehr rasch und in schneller Aufeinanderfolge beider Augen ent- 
wickelt sich das Bild des akuten Katarrhs. Derselbe kann wechselnde Inten- 
sität und Dauer haben; es gibt sehr heftige, einer Blennorrhöe nahestehende Fälle, 
mit stärkerer Rötung und Schwellung, massenhafter eitriger Sekretion, und an- 
dererseits ganz leichte, abortive Erkrankungen, bei denen in wenigen Tagen die 
gesamte Entzündung abgelaufen ist. Schon darin liegt, daß das Bild nicht ab- 
solut charakteristisch für den Pneumococeus ist, und daß klinische Verwechs- 
lungen mit anderen Infektionen vorkommen können. Nichtsdestoweniger ist ein 
relativ charakteristisches Verhalten unter Berücksichtigung 
des ganzen Verlaufs für viele Fälle vorhanden. Der Charakter der 
Erkrankungen scheint an verschiedenen Orten und zu verschiedenen Zeiten sich 
verschieden zu gestalten. GASPARRINI und GIFFORD haben auffallend viel schwere 
Formen beobachtet, die anderen Autoren viel seltener. Die Fälle mittlerer Inten- 
sität zeigen in der Regel folgendes Bild: Im Anfange ein rosafarbenes leichtes 
Oedem der Lidränder (welches MorAx für ganz besonders charakteristisch 
hält), besonders des oberen, akutes Ansteigen der Rötung der Bindehaut bei 
mäßiger Schwellung und gelegentlicher oberflächlicher Pseudomembranbildung, 
so daß innerhalb kurzer Zeit der Höhepunkt der Erkrankung erreicht ist, reich- 
liche ziemlich dünnflüssige oder wäßrige Sekretion mit einzelnen weichen, eitri- 
gen Flocken, auffallend starke Rötung auch der Conjunctiva bulbi, nicht selten 
mit kleinen phlyktäneartigen Bildungen am Limbus corneae und sehr oft kleinen 
verwaschenen Hämorrhagien, besonders im oberen Teil der Conjunctiva bulbi, 
soweit das Oberlid dieselbe berührt. Diese Hämorrhagien nehmen bald eine 
auffallend gelbrötliche Farbe an und resorbieren sich während der Rückbildung 
der Entzündung schnell. Diese letztere leitet sich oft auffallend jäh ein, es tritt 
seradezu ein kritischer Abfall der Erscheinungen ein kurze Zeit nach 
Erreichung des Höhepunktes, unter auffallend schnellem Verschwinden der bis 
dahin massenhaften Pneumokokken aus dem Sekret, welches während des nun- 
mehrigen Abklingens der Entzündung häufig nur noch sog. Xerosebacillen und 
Staphylokokken enthält. Dieser auffallend kritische Verlauf, auf welchen 
AXENFELD zuerst aufmerksam machte, unter Hinweis auf die analogen Erschei- 
nungen bei der Pneumonie, ist auch bei Neugeborenenkatarrhen oft sehr auf- 
fällig (cf. auch v. Ammon, Münch. med. Wochenschr., 1900, I, S. 12). 

Während diese entzündlich-katarrhalischen Erscheinungen auch dem akuten 
Schwellungskatarrh der Kocn-WErksschen Bacillen zukommen können, ist doch 
dieser eigentümlich kritische Verlauf, diese schnelle Rückbildung in den meisten 
Fällen auch ohne alle stärkere Therapie der Schleimhaut für die Pneumokokken- 
conjunctivitis vielfach charakteristisch. Auch das sehr häufige Vorkommen eines 
ausgesprochenen Schnupfens ist den anderen Infektionen nicht in dem Grade 
eigentümlich. Der „typische“ Verlauf der Pneumokokkeninfektion tritt aber, 
wie es scheint, mehr bei Epidemien, als bei sporadischen Fällen hervor; manche 
Autoren (z. B. PoLLock), welche nur selten einzelne leichte Fälle zu sehen 
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bekamen, haben den „kritischen“ Verlauf nicht beobachten können. Doch ist 
derselbe auch bei sporadischen Fällen oft so ausgeprägt, daß auch Junıus, 
GIFFORD. GoNINn, HAUENSCHILD bei einem großen Teil ihrer Fälle aus dem 
klinischen Bilde die Wahrscheinlichkeitsdiagnose stellen konnten. Besonders in 
Gegenden, wo der KocH -WEEKSsche Bacillus nicht vorzukommen pflegt, ist 
dies möglich, während in Gegenden, wo beide Infektionen grassieren, größere 
Zurückhaltung am Platze ist, wie ja überhaupt die ätiologische Diagnose aus 
rein klinischer Betrachtung nur eine Wahrscheinlichkeit für sich beanspruchen 
kann. 

Eine chronische Pneumokokkenconjunctivitis ist nach meiner Erfahrung 
sehr selten. Man wird in solchen Fällen besonders sorgfältig nachsehen müssen, 
ob nicht außerdem eine Dakryocystitis oder Dakryostenose vorliegt, an der sich 
die Bindehaut nur sekundär beteiligt. Etwas häufiger berichten chronische Fälle 
gefunden zu haben ScHoLTz und VERMES (Budapest). Das gleiche berichtet 
BUTLER für Palästina. 

Daß besonders für Kinder bei manchen Epidemien eine Disposition be- 
steht, konnte ich daran nachweisen, daß z. B. in einem Dorfe zahlreiche Kinder, 
aber nicht ein Erwachsener erkrankten, obwohl letztere beim Fehlen aller Vor- 
sichtsmaßregeln reichlich mit dem Infektionsstoff in Berührung kamen. In 
diesem Sinne ist die Pneumokokkenconjunctivitis eine Kinderkrankheit. Es 
tritt aber diese Bevorzugung nicht bei allen Epidemien hervor und sporadisch er- 
kranken Erwachsene überhaupt nicht weniger häufig. Auch Junıus und HAUEN- 
SCHILD bestätigen dies. Bemerkenswert ist in dieser Hinsicht auch, daß bisher 
noch keine größere Epidemie Erwachsener beschrieben ist, während der KocH- 
Weezkssche Bacillus solche oft hervorruft. 


Es erscheint nicht unmöglich, daß bei Erwachsenen in größerem Umfange 
eine gewisse Pneumokokkenimmunität der Bindehaut besteht. 


Daß ganz oberflächliche Pseudomembranen sich bilden können, ist 
schon erwähnt; schwerere pseudomembranöse Formen nur durch Pneumokokken 
sind jedoch selten. Croupöse und diphtherieartige Fälle sind von WAGNER, 
PEs, GonIn, MoRAX & PETIT, FRUGINELLI, KIMPEL, HERTEL, DEMIEVILLE 
beschrieben. Im Falle von FRUGINELLI bildete sich ein Lidabszeß. 


Wie GASPARRINI, BARDELLI, AXENFELD, RYMOWITSCH beobachteten, kann 
sich mitunter zur Pneumokokkenconjunctivitis, auch ohne Vermittlung einer Horn- 
hautbeteiligung, eine Iritis hinzugesellen, wohl durch Resorption der Toxine. 
GASPARRINI, welcher relativ viele schwere Fälle sah, nennt die Iritis sogar häufig 
im Beginn der Krankheit, ebenso RymowItscH. Solche Fälle, bei denen heftige 
Schmerzen und Schwellung der Präaurikulardrüse zu bestehen pflegen, gleichen 
dem von PArIınaAuUD und MOoRAX bei „lakrimaler Streptokokkenconjunctivitis“ 
beschriebenen Bilde. Die Iritis kann die Pneumokokkenconjunctivitis über- 
dauern, wie besonders RyMowITscH hervorhebt und wie auch ich beobachtet 
habe. 


So häufig an sich die Infektion der Cornea mit Pneumokokken (Uleus 
serpens) nach kleinen Verletzungen ist, so selten ist sie bei der eigent- 
lichen Pneumokokkenconjunctivitis. Wie die Versuche von ÜoPPEZ 
zeigen, hat das Pneumokokkentoxin auf das intakte Cornealepithel nur sehr wenig 
oder gar keinen Einfluß; es kommt daher, wenn nicht eine zufällige Verletzung 
mitspielt, nur ausnahmsweise eine Ansiedelungsgelegenheit zustande. GASPARRINI, 
GIFFORD, JUNIUs, ALt sahen mehrmals sogenannte katarrhalische Infiltrate und 
Ulcera. Ganz selten sind schwere Vereiterungen vorgekommen (GASPARRINI, 
WAGNER, HERTEL). ÖERTZEN beschreibt eine schwere Wundinfektion durch 
eine interkurrente Conjunctivitis. 
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Die erhebliche Bedeutung der Pneumokokkeninfektion für die Bindehaut 
des Neugeborenen, welche schon Morax und PARINAUD betonten, tritt 
auch in den Arbeiten von AXENFELD, GROENOUW, v. AMMON, LUNDSGAARD, 
SCHMIDT-RIMPLER, JONNESCU, BARTELS hervor. Dieselben stimmen darin über- 
ein, daß diese Katarrhe wesentlich gutartiger als die Gonorrhöe zu sein pflegen. 
Schwere Fälle von Blennorrhoea neonatorum durch Pneumokokken (GASPARRINL) 
sind jedenfalls sehr selten. Seitdem bei den Blennorrhöen und Katarrhen der 
Neugeborenen, besonders den nicht-gonorrhoischen, von STARGARDT, SCHMEICH- 
LER, HEYMANN, LINDNER: u. a. die Prowazekschen Epitheleinschlüsse öfters 
nachgewiesen sind und seitdem sich gezeigt hat, daß in solchen Sekreten ein 
Virus ist, welches sich auf den Affen übertragen läßt und bei ihm ein trachom- 
ähnliches Bild hervorruft, sind manche soweit gegangen, die ganzen Bakterien- 
befunde bei diesen Katarrhen, auch den Nachweis zahlreicher Pneumokokken, 
für ätiologisch bedeutungslos, und die Bakterien für nur sekundär zu erklären. 
Das mag für manche Fälle — besonders die bisher auch von mir für zweifel- 
haft erklärten Befunde von Staphylokokken und anderen nicht sichergestellten 
Erregern — gelten. Es ist aber doch nicht einzusehen, warum eine Pneumokokken- 
conjunctivitis, deren Vorkommen doch sonst sichersteht, nicht auch beim Neu- 
geborenen vorkommen soll; und wenn, wie das oben erwähnt wurde, wir auch 
hier den „kritischen“ Verlauf sehen, so spricht das doch sehr in diesem Sinne. 
Eine andere Frage ist, ob nicht für manche Fälle eine Kombination mit dem 
„Einschlußvirus“ vorliegt; das ist nicht ausgeschlossen. 


In einem Lande, wo Trachom sich findet, kann, wie die Mitteilungen von 
GASPARRINI, GIFFORD, JUNIUS, LAKAH & KHOURI, RyMOWITSCH zeigen, sich 
die Pneumokokkenconjunctivitis zum Trachom hinzugesellen, also dasselbe „akut“ 
oder „flüssig“ machen. Dabei ist aber auffallend, daß z. B. in Aegypten, wo 
die Kombination mit KocH-WEEKSschen Bacillen enorm häufig ist, die Misch- 
infektion mit Pneumokokken selten ist, wie überhaupt die Pneumokokkenconjunc- 
tivitis die kälteren Klimate zu bevorzugen scheint. 

Eine Entstehung von Follikeln bei der Pneumokokkenconjunctivitis 
ist nur einigemal und in geringem Umfange beobachtet worden (AXENFELD, 
Junsvus). Wo solche sich reichlich finden, haben sie in der Regel präexistiert, 
und das Bild des Trachoms entsteht nie allein durch Pneumokokken- 
infektion. 

GASPARRINI hat angegeben, daß durch eine hinzutretende Pneumokokken- 
infektion ein Trachom gebessert werde. FERRI hat daraufhin empfohlen, zur 
Behandlung des Trachoms Pneumokokken auf die Bindehaut zu impfen. Die- 
selbe Angabe findet sich bei RyMowItscH, der ebenfalls darauf eine „Bakterio- 
therapie“ des Trachoms zu gründen hoffte. Es ist nicht anzunehmen, daß dies 
sich in größerem Umfang bewahrheiten wird, weil GIFFORD und JunIus, welche 
diese Kombination öfter sahen, nichts von Besserung berichten. Es müßte schon 
dem Pneumococeus eine besondere Heilkraft gegen das Trachom innewohnen, 
da im übrigen Sekundärinfektionen, besonders die so häufige mit dem 'KocH- 
Werksschen Bacillus und die mit Gonorrhöe, für die Granulose keine erkennbare 
3esserung bringen. AUGSTEIN glaubt, daß ein „Antagonismus“ zwischen Tra- 
chom und Pneumokokken insofern bestehe, als die trachomatöse Cornea 
schwerer von Pneumokokken infiziert werde. Ich kann diese Auffassung nicht 
für bewiesen halten, wenigstens nicht im Sinne eines bakteriellen Antagonismus. 
Wohl aber ist verständlich, daß die zur Vaskularisation (Pannus) neigende und 
oft schon vaskularisierte Cornea beim Trachom auf eine Pneumokokkeninfektion 
anders reagiert. UHTHOFF & AXENFELD haben bereits festgestellt, daß die 
Infektion der pannösen Cornea mit Pneumokokken nicht zum Ulcus serpens 
führt, sondern zu einer harmloseren Entzündung. 
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Pneumokokkenconjunctivitis. 


Uebertragung. Empfänglichkeit. 


Die künstliche Erzeugung einer Pneumokokkenconjunctivitis bei 
Versuchstieren gelingt nur ausnahmsweise. (GrasPARRINI berichtet von 
positiven Resultaten, die er nach Skarifikation der Bindehaut erzielte; 
UHTHoFF & AxeEnFELD sahen nach Hornhautimpfungen einige Male 
auch schwere Bindehautentzündungen entstehen. Im allgemeinen aber 
ist die Bindehaut des Kaninchens sehr wenig empfänglich, wie auch 
die negativen Versuche NOELDEKES zeigen. 

Mit diesen Ergebnissen ist die pathogene Bedeutung für die Binde- 
haut des Menschen trotzdem wohl vereinbar. 

Das Vorkommen von Epidemien mit dem charakteristischen Be- 
funde massenhafter Pneumokokken im Sekret sprach schon für Ueber- 
tragung. Der exakte Beweis ist von GIFFORD und von PICHLER ge- 
liefert worden, welche mit Reinkulturen dasselbe Bild auf 
der menschlichen Bindehaut erzeugten; ihnen gesellen sich 
je eine weitere Impfung von HAuEnscHILD und Veasy bei, sowie die 
vier positiven Impfungen mit verdünnter Kultur, welche BÄNZIGER 
& SILBERSCHMIDT ausführten. In einem weiteren Falle der letztge- 
nannten Autoren rief die Uebertragung von Sekret eine typische Con- 
juncetivitis hervor. 


PIcHLER macht über diese Impfung keine näheren Angaben. 
GIFFORD hatte anfangs mit a@roben Kulturen keinen Erfolg, mit an- 
aeroben dagegen trat Conjunctivitis bei ihm ein, ebenso wie auch 
bei HavenscHiLp nach einer Inkubation von etwa 48 Stunden. Wie 
HALLE ausführt, scheint in anderen Fällen die Inkubation länger zu 
dauern. Er beobachtete den Beginn bei einem Arzte 7 Tage, nachdem 
demselben Empyemeiter ins Auge gespritzt war. PıGnartarı sah bei 
zwei Personen, welchen pneumonisches Sputum ins Auge gespritzt 
war, nach 2—3 Tagen die Conjunctivitis einsetzen. 

Diesen positiven Impferfolgen stehen gegenüber die Ergebnisse 
AXENFELDS, welcher bei acht Sekretübertragungen keine Reaktion er- 
hielt, auch nicht bei einem Kinde. Damit ist das Faktum nachge- 
wiesen, daß es außer der Kontaktinfektion einer ausge- 
sprochenen individuellen Empfänglichkeit bedarf. Es ist 
ferner die Möglichkeit zu erwägen, daß manchem Sekret an sich viel- 
leicht nicht die Fähigkeit innewohnt, eine Kontakterkrankung bei 
anderen hervorzurufen. Das geht auch daraus hervor, daß GiFFOoRD, 
dessen Bindehaut sich bei einer späteren Impfung als empfänglich 
erwies, nach der ersten, kurze Zeit früher vorgenommenen Sekret- 
übertragung nicht erkrankte. 

Die durchaus bedingte Uebertragbarkeit ergibt sich auch daraus, 
dab sehr oft ganz isolierte sporadische Fälle vorkommen, welche trotz 
reichlicher Absonderung und reichlicher Uebertragungsgelegenheit 
keine weitere Erkrankung nach sich ziehen. Auch das Freibleiben 
der Erwachsenen bei manchen Epidemien spricht dafür. 

Da viele Menschen auf der normalen Conjunctiva einzelne Pneu- 
mokokken beherbergen, kann eine solche Bindehautentzündung, analog 
der Pneumonie, auch entstehen durch Virulenterwerden dieser schon 
vorher vorhandenen Keime oder durch Schwächung der Widerstands- 
kraft; vielleicht, daß die so häufig bei diesen Fällen angegebene „Er- 
kältung“, wie überhaupt Witterungseinflüsse eine Rolle spielen. 
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Es ist also einerseits die Möglichkeit vorhanden, daß die Krank- 
heit als eine Art „Selbstinfektion‘ entsteht, andererseits besitzt 
ihr Sekret unter Umständen eine zweifellos kontagiöse Beschaffen- 
heit für die Bindehaut, doch bei weitem nicht in dem Grade, wie 
das Sekret der Kocn-Werxksschen Bacillen, der Gonokokken und der 
Diplobacillen. — 

Wieweit der einzelne Anfall von Pneumokokkenconjunctivitis Im- 
munität erzeugt, ist noch genauer festzustellen. GIFFORD, der sich 
selbst mit Erfolg geimpft hatte, blieb bei Uebertragung einer zweiten 
Sekretflocke einige Wochen später gesund. Da er jedoch bei der aller- 
ersten Impfung (vor jener erfolgreichen) auch nicht erkrankt war, 
obwohl er damals empfänglich gewesen, so müßte zum Beweise, dab 
die letzte Impfung mit wirklich kontagiösem Material geschah, mit 
demselben eine weitere positive Uebertragung auf einen anderen Men- 
schen ausgeführt worden sein. Solch ein Experiment würde ein be- 
sonderes Interesse bieten. 


Sekretbefund. 
(Taf. II, Fig. 1.) 


Während des Ansteigens und auf der Höhe der Erkrankung sind 
die Pneumokokken in der Regel massenhaft, in typischer Form und 
in Reinkultur vorhanden, besonders in den kleinen Eiterflocken; sie 
liegen gern in Zellen, aber vielfach auch frei. Abweichend von dem 
Lungenauswurf ist, daß im Bindehautsekret eine Kapsel viel we- 
niger deutlich hervortritt. Wenn auch viele der Diplokokken kurz und 
rundlich erscheinen können, vermißt man doch niemals typische läng- 
liche Formen in größerer Zahl. Daran, unter Zuhilfenahme der GRAM- 
schen Färbung, sind sie 
schon im Sekret sicher zu 
erkennen und von anderen 
Diplokokken (Gonokokken, 
Staphylokokken) zu unter- 
scheiden. 
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Fig. 1. Sekret einer Pneumokokkenconjunctivitis. Vergr. 1: 1000. 
Fig. 2. Pneumokokkeneiter von der geimpften Cornea des Kaninchens. 
Involutionsformen. 


Sobald die Entzündung abzufallen beginnt, treten die bis dahin 
oft reinen Pneumokokken schnell im Sekret zurück, während die so- 
genannten Xerosebacillen und die Staphylokokken sich wieder hervor- 
drängen und in dem abklingenden Sekret sich massenhaft finden 
können. 
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Mischinfektionen mit den anderen bekannten Conjunctivitis- 
erregern sind nicht häufig. Entnimmt man rein conjunctival, so er- 
hält man auf der Höhe der Erkrankung sehr oft Reinkulturen. MorAXx 
hebt hervor, daß Mischinfektionen mit Diphtheriebacillen relativ häufig 
seien. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung eines exzidierten Conjunc- 
tivalstückchens fand LunnsGaarn eine diffuse Leukocyteninfiltration ; 
Pneumokokken ließen sich im Epithel und auch in den obersten Binde- 
gewebslagen nachweisen. Dasselbe beschreibt RosEnHAucH. 

Auf der Kultur verhalten sie sich durchaus charakteristisch ; die 
Neigung zur Kettenbildung pflegt sehr ausgesprochen zu sein (Kruse 
& Pansını „Streptococcus der Schleimhäute“). Die Differentialdia- 
gnose gegenüber dem Streptococcus pyogenes kann in Fällen, wo man 
nicht ein typisches Sekretpräparat zur Verfügung hatte, Schwierig- 
keiten machen, die auch von LunpsGaarnD besonders betont werden. 


Morphologie und Kultur des Diplococcus pneumoniae (Diplo- 
eoceus lanceolatus), FRÄNKEL-WEICHSELBAUMSscher Diplococ. 
oder Pneumococcus, Diplococceus der Sputumseptikämie. 

Obwohl die Eigenschaften der Pneumokokken an anderer Stelle in diesem 
Werk eingehend erörtert werden, sei doch an dieser Stelle in aller Kürze an- 
gegeben, in welcher Weise siesich von der Conjunctivaentnommen 
darstellen, und zwar besonders deshalb, weil die Systematik der kettenbilden- 
den Mikroben der Schleimhäute noch in Zukunft noch weiterer Bearbeitung be- 
darf und weil wohl kaum ein anderes Gebiet der Pathologie über so umfangreiche 
Pneumokokkenerfahrungen verfügt, wie die Augenheilkunde. 

Meist zu zweien gelagerte, zumeist längliche Diplokokken; die typische 
Form ist nach den Enden etwas zugespitzt, lanzettförmig und fehlt im Sekret 
nie vollständig. Doch kommen im Sekret daneben oft auch kurze, mehr rund- 
liche Doppelkokken vor, neben vereinzelten kurzen, geradlinig-plumpen Ketten 
mit verschiedenen Gliedern, mitunter auch kurze bacilläre Formen und einzelne 
größere Involutionsformen. Die Größe ist dementsprechend wechselnd. Wo der 
Pneumococeus in dichteren Häufchen liegt — was besonders im Gewebe vor- 
kommt (s. Abb. 3—5) — liegen die einzelnen Doppelkokken nicht so dicht 
wie Staphylokokken und Streptokokken, wegen der dazwischenliegenden 
Kapseln. Diese Kapseln sind im Sekret, wenn man in Wasser und mit ein- 
facher Anilinfarbe untersucht, in der Regel deutlich, doch im Bindehautsekret 
relativ weniger als in anderen Sekreten. Bei der GraMschen Färbung, die 
positiv ausfällt, treten sie oft wenig hervor, im Kanadabalsam können sie als- 
dann fast ganz unsichtbar sein. 

Die Pneumokokken wachsen nur bei höherer Temperatur, über 22°; das 
Optimum liegt bei 35°. Gegen Temperaturen über 40° sind sie sehr empfindlich. 
Sie verlangen schwachalkalische Reaktion; die einzelnen Stämme sind in dieser 
Hinsicht verschieden empfindlich. Die Nährböden müssen feucht und nicht zu 
alt sein. Auf Agar und Blutserum entstehen feine, fast glashelle, nur ganz 
schwach im durchfallenden Licht opaleszierende, runde, flache Tröpfchenkolonien, 
mitunter nur kleinste Erhebungen, ähnlich wie die Kolonien von Streptokokken, 
aber nicht so scharf abgesetzt. In wenigen Tagen können die Kolonien so gut 
wie unsichtbar werden; einzelne Pneumokokkenkolonien heben sich auf feuchten 
Nährboden oft so wenig ab, daß zur genauen Feststellung die der Öberfläche 
des Nährbodens anhaftende Feuchtigkeit mit der Oese abgewischt und untersucht 
werden muß. (Zur Anreicherung hat RÖMER empfohlen, das zu prüfende 
Material in flüssiges Kaninchenblutserum zu bringen, dem !/, Glyzerin zuge- 
setzt ist. Auch Pferde- oder Hammelserum mit solchem Glyzerinzusatz wirkt 
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bereits anreichernd.) Es kommt vor, daß manche sonst ganz brauchbare Agar- 
cüsse für Pneumokokken nicht zu verwerten sind. Die vom Auge, aus der Cornea 
und Conjunctiva gezüchteten Pneumokokken scheinen in dieser Hinsicht schwieri- 
ser zu sein, als z. B. die aus pneumonischem Sputum, weil mit letzterem mehr 
menschliches Substrat auf den Nährboden übertragen wird. Sehr brauchbar ist 
sorgfältig hergestelltes Serum (Ascites usw.) -Agar und Blutserum. 

Die Kulturen gehen im Brutofen meist in wenigen Tagen zugrunde. An- 
aörob halten sie sich meist länger, auch ihre schnell vergängliche Virulenz kann 
dabei noch länger erhalten bleiben. Das gleiche gilt für Aufbewahrung im Eis- 
schrank: am längsten halten sie sich in Sekret oder anderem organischen 
Material, auch in trockenem Sputum u. dgl. In Bouillon bildet sich nur eine 
ganz zarte Trübung, die sich bald wieder aufhellt. In Traubenzuckerbouillon 
ist das Wachstum reichlicher unter Säurebildung, aber auch nicht von langer Dauer. 
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Fig. 5. 


Fig. 3. Wechselnde Morphologie der Pneumokokken von Uleus corneae serpens 
auf Glyzerinagarkulturen ; bei e längere bacilläre Formen (UHTHOFF & AXENFELD). 

Fig. 4. Kettenbildung in Bouillon und auf Glyzerinagar (UHTHOFF & 
AXENFELD). 

Fig. 5. Kapselbildung und Kapselketten auf Glyzerinagar: Streptococeus 
mucosus (UHTHOFF & AXENFELD). 


Die Morphologie auf der Kultur entspricht derjenigen im Sekret, ist aber 
noch mannigfacher. Bei vielen Stämmen tritt das Kettenwachstum viel 
stärker hervor, besonders in Bouillon und im Kondenswasser, derart, dab 
die Unterscheidung vom Streptococcus pyogenes von hier aus 
schwierig werden kann (entsprechend der Krus£-Passınıschen Bezeichnung: 
„Streptococeus der Schleimhäute“). Gelegentlich bilden sich dabei um 
die Ketten auffallend deutliche Kapseln. Die als „Streptococcus mucosus“ be- 
schriebene Abart der Streptokokken steht solchen Pneumokokkenstämmen sehr 
nahe resp. ist nur eine Varietät des Pneumococcus. Einen besonders 
auffälligen Befund dieser Art habe ich schon vor 18 Jahren aus einem Ulcus 
serpens gezüchtet (s. Fig. 5). 

Ein Befund auf der Bindehaut, in welchem alle von SCHOTTMÜLLER & 
SCHUHMACHER für den „Streptococeus mucosus“ aufgestellten Merkmale vor- 
handen waren, ist der von Wırrz*), der bei einem alten Trachom ein auf- 


* 


) Ueber eine Conjunctivitis mit eigentümlicher Sekretion und dem Strepto- 
coccus mucosus als Erreger. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk., 1906, Bd. 2, Okt., 


siehe hier auch die sonstige bakteriologische Literatur. 
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fallend teigig-zähschleimiges, klumpiges, zellarmes Sekret fand, welches wieGummi 
klebrig war und sich in elastische Fäden ausziehen ließ. Der augenblickliche 
Reizzustand der Bindehaut war dabei gering; trotzdem hielt sich die Sekretion 
hartnäckig und komplizierte sich mit einem schweren Hornhautgeschwür. Im 
Sekret fanden sich rundliche oder abgeplattete, keine länglichen Diplokokken, 
grampositiv, mit breiter, schlauchartiger Kapsel, die sich nach der KLETT- 
schen sowie nach der Heımschen Methode leicht färben ließ. Kultur: Auf 
Gelatine bei 25° stecknadelkopfgroße, graubläuliche Kolonien, keine Verflüssi- 
gung. Bouillon nur leichte, nach 24 Stunden sich klärende Trübung und etwas 
schleimiger Bodensatz. In Traubenzuckerbouillon Wachstum besser; in Blut- 
bouillon sinkt das Blut als Klumpen zu Boden, unter teilweiser Hämolyse. Auf 
Agar stecknadelkopf- bis linsengroße grauliche Kolonien, bei dichter Aussaat 
schleimiger Belag. Blutagar hellt sich in der Umgebung der einzelnen Kolonien auf 
unter grünlicher Färbung. Auf Blutserum Wachstum analog wie auf Agar, nur 
weniger üppig. Bestes Wachstum auf Lackmusnutroseagar. Milch koaguliert 
nach 4 Tagen. Lackmus-Laktose schwach rötlich nach 48 Stunden. Kartoffel 
kein Wachstum. Keine Gasbildung. Auch anaerob gutes Wachstum. Feucht 
aufbewahrt halten sich die Kulturen lange. Pathogenität für Mäuse sehr 
erheblich; 0,1 cem Traubenzuckerbouillon tötet die Maus in 12 Stunden unter 
Ergüssen in die serösen Höhlen und Milzvergrößerung. Im Blut und in den 
Exsudaterı Kapseldiplokokken von wechselnder Größe und kurze Ketten, aber 
keine Lanzettformen. Einzelne Bilder, die an plumpe Stäbchen erinnerten, faßt 
WIRTZ auf als eng aneinanderliegende Kokken, d.h. als Jugendformen, die erst 
in der Teilung begriffen seien. Auf der Kultur waren die Kapseln am besten mit 
GIEMSAscher Färbung darstellbar. 


Fig. 6. Fig. 7. 


Fig. 6. Bindehautsekret mit Streptococeus mucosus. Vergr. 1:100. 
‚Fig. 7. Streptoeoeeus mucosus. Agarkultur von der Conjunetiva. 
Gezeichnet nach einem Präparat von WIRTZ. 


Wirtz betont, daß entscheidend für die Differentialdiagnose gegen 
Pneumokokken das Fehlen der Lanzettformen im Sekret und Blut sei. Auf 
der Kultur sei die Untersuchung wegen der Neigung zur Kettenbildung bei vielen 
Pneumokokken schwieriger. Kulturell wachse der Streptococeus mucosus besser 
auf Traubenzuckerbouillon und Lackmusnutroseagar; auf Agar und Serum bildet 
er große, schleimigglasige Kolonien (das kommt aber gelegentlich auch bei 
Pneumokokkenstämmen vor!). Die von SCHOTTMÜLLER so betonte Unterschei- 
dung auf Blutnährböden traf für diesen Stamm nicht zu. 

Da der Streptococeus mucosus bei manchen Fällen von Lungenentzündung, 
Sepsis, Meningitis, Otitis media als Erreger angesehen worden ist, und da er 
in dem Wırtzschen Fall erhebliche Tierpathogenität zeigte, hält ihn Wırrz für 
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rsache der eigenartigen katarrhalischen Absonderung und empfiehlt, gerade 
solchen Fällen auf ihn zu achten. Da der morphologisch verwandte „Leuko- 
toc‘‘ Zucker verschleimt, hat WırTrz überlegt, ob nicht in seinem Fall ein 
‚esonders kohlehydratreiches Sekret vorhanden war. Doch war Mucin nur in 
seringer Menge vorhanden und Zuckerproben fielen negativ aus. Auch bewirkte 
der Streptococeus mucosus in verschiedenen Zuckerarten keine schleimige Gärung. 
In der Nase und im Rachen ist der Streptococeus mucosus gelegentlich auch 
bei Gesunden gefunden worden. 
Eine doppelseitige chronische Uonjunctivitis mit dem Streptococeus mucosus 
hat RUPPRECHT*) in unserer Klinik beobachtet; eine schwere Hornhauteiterung, 
klinisch dem Ulcus serpens gleichend, war hinzugetreten. Das Verhalten der 


Fig. 8. Fig. 9. 


Fig. 85. Sekretpräparat von schleimig wachsenden Pneumokokken (Strepto- 
eoceus mucosus). ]/ Typische Lanzettformen. 2 Ueberwiegend rundliche Formen. 
Fig. 9. Bouillonkultur von Sekret 1 und 2. Vergr. 1:1200. 


Kulturen entsprach durchaus dem ScHOTTMÜLLERschen Typus; im Sekret war 
aber eine Unterscheidung gegen Pneumokokken nicht möglich, da neben 
runden, kapselumgebenen Kokken und Ketten auch reichlich 
längliche Doppelkokken vorhanden waren, ohne daß auf dem für 
Pneumokokken sonst sehr geeigneten Nährboden etwas anderes als „Streptococcus 
mucosus“ wuchs. Auch in dem Herzblut der mit Reinkultur des Str. mucosus 
geimpften Maus fehlten längliche Formen nicht. Das gleiche hat RUPPRECHT 
im Eiter einer Dakryocystitis aus meiner Klinik beobachtet; ich selbst habe dies 


....*) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk., 1907 (vergleiche dazu obige Text- 
bilder 8—11). Eine metastatische Ophthalmie durch Streptococcus mucosus be- 
schreibt A. PAGENSTECHER, ebd., 1906, II. 
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an Kulturen von Ulceus serpens gesehen, so daß ich mit Bestimmtheit hervor- 
heben muß, daß morphologisch der sogenannte „Str. mucosus“ 
sieh nicht sicher von Pneumokokken unterscheiden läßt. Auch 
RÖMER konnte feststellen, daß unter den Pneumokokken des Ulcus serpens 
Stämme, besonders sehr virulente vorkommen ganz vom Typ des sog. Strepto- 
cOCCUS MUCOSUS. 

Ich bin in Uebereinstimmung mit RUPPRECHT überzeugt, daß der 
Streptococeus mucosus nurals eine Varietät der Pneumokokken 
anzusehen ist. Es mehren sich auch anderweitig die Stimmen, welche den 
Streptococcus mucosus zu den Pneumokokken rechnen und Levy (Virch. Arch., 
Bd. 187, Heft 2, 1907) schlägt vor, ihn lieber als „Pneumococceus mucosus“ 
zu bezeichnen, ein Vorschlag, den auch ich für zweckmäßig halte (cf. auch 
Centralbl. f. Bakt., Ref., Bd. 39, S. 552, 1907, DuvaL & Lewis). Dafür spricht 


Fig. 10. Fig. 11. 


Fig. 10. Aseitesagarkultur von schleimigen Pneumokokken (Strepto- 
coceus mucosus) vom Öhrvenenblut eines intraperitoneal geimpften Kaninchens. 
Kapselfärbung nach KLETT. 

Fig. 11. Herzblut einer subkutan geimpften Maus. Vergr. 1: 1000. 


auch, daß LoNnGcoPE, BEITZKE und ROSENTHAL bei längerer Fortzüchtung einen 
Mucosusstamm die gewöhnlichen Merkmale der Pneumokokken annehmen sahen. 
Aehnliches berichtet RÖMER und auch ich hatte das erlebt. In anderen Fällen 
ist eine solche Umzüchtung nicht möglich gewesen (SCHEUER, Centralbl. f£. 
Bakt., Bd. 43, S. 332, 1907). 

Liegt von einem Stamm ein Sekret- oder Tierblutpräparat mit typischem 
Befund der lanzettförmigen Diplokokken vor, dann wird das Kettenwachstum 
an der Diagnose „Pneumokokken“ nichts ändern. Am beweisendsten ist die 
Tierimpfung, wenn im Blut typische Pneumokokken nachgewiesen werden; die 
Mäusepathogenität an sich ist dagegen nicht absolut entscheidend, da sie hier 
und da auch Streptokokkenstämmen zukommt. 

Wo Wachstum auf Gelatine bei Zimmertemperatur eintritt, ist im allge- 
meinen ein Streptococeus anzunehmen; aber es gibt auch Streptokokkenstämme, 
die dabei nicht wachsen. Nur ganz ausnahmsweise adaptieren sich auch Pneumo- 
kokkenstämme an Zimmertemperatur. Unerhitztes menschliches Serum wird 
durch Pneumokokken fast immer zur Gerinnung gebracht. 
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Pneumokokken werden in Bouillon durch Zusatz einiger Tropfen von 1—5- 
proz. taurocholsaurem Natron gelöst, die Flüssigkeit hellt sich auf; 
Streptokokken werden dadurch nicht beeinflußt. Diese, zuerst von NEUFELD 
gemachte Angabe hat WEERERS in meinem Laboratorium durchaus bestätigen 
können. Von besonderem Interesse ist, daß die unter dem Bilde des „Strepto- 
coceus mucosus“ erscheinenden Pneumokokkenstämme sich ebenfalls in taurochol- 
saurem Natron lösten. 

Die Differenzierung mit der Vergärung verschiedener Zuckernährböden 
(Dextrose-, Maltose-, Laktose-, Saccharose-, Mannit-, Dextrin-, Stärke-) ist 
zur Unterscheidung von Pneumo- und Streptokokken nicht absolut entscheidend. 

Ferner soll nach NORRIS, ÜHARLES & PAPENHEIMER*) eine Vergärung 
des Hısschen Inulinwassers (1 Teil 1-proz. Inulinserum und 3 Teile Wasser) 
nur bei Pneumokokken eintreten, doch gibt es auch Diplokokken ohne Kapsel 
mit Neigung zur Kettenbildung, die Inulin vergären. 

Von manchen Seiten wird nach SCHOTTMÜLLER das Wachstum auf 
Blutagar als ausschlaggebend angesehen: Um die graulichen Pneumokokken- 
kolonien bildet sich ein grünlicher Hof, während um den Streptococeus pyo- 
genes ein heller Hof (Hämolyse) entsteht. 

Soweit in der klinischen Augenheilkunde unsere Untersuchungen von einem 
Ausstrichpräparat ausgehen, werden die genannten Schwierigkeiten nur selten 
in Frage kommen, wenn nicht ausnahmsweise Gemische von Streptokokken 
und Pneumokokken vorliegen. Schwierig aber gestaltet sich die Frage, wenn es 
sich nur um Kulturen handelt. 

Eine spezifische Differenzierung zwischen Pneumokokken und Streptokokken 
mittels der Agglutination ist insofern nicht durchzuführen, als schon die 
einzelnen Pneumokokken unter sich in dieser Hinsicht erhebliche Unterschiede 
zeigen und sich keineswegs alle einander agglutinieren. FRÄNKEL & Kınp- 
BORG **) bezeichnen die Agglutination sogar als spezifisch nur für den einzelnen 
Stamm, der das Serum erzeugt hat, und K. ScHoLtz hat mit Pneumokokken 
von Ulcus serpens zwar nicht eine so strenge Spezifizität, aber doch auch 
Stämme gefunden, welche andere nicht oder nur weniger agglutinierten. 

Aehnlich steht es mit den bei der passiven und aktiven Immunisierung 
gemachten Erfahrungen. 

Die Virulenz der Pneumokokken ist bekanntlich sehr unbeständig (s.0.); 
in den vom Auge gezüchteten Kulturen ist sie von vornherein durchschnittlich 
schon geringer, als z. B. aus Sputum, so daß oft selbst mit den ersten Genera- 
tionen sich eine tödliche Kanincheninfektion nicht erzielen läßt. Am virulentesten 
pflegt — was natürlich nur bei Reinkulturen zu benutzen ist — das infizierte 
Kondenswasser einer frischen Originalkultur zu sein. Die meisten Stämme lassen 
sich auch durch Passage durch die Maus hochbringen und steigend tierpathogen 
machen (wodurch sie allerdings, was für die Serumdarstellung wichtig ist, an 
Menschenpathogenität verlieren können). Genauere Virulenz-Angaben über die 
vom Uleus corneae serpens züchtbaren Pneumokokken sind besonders von 
RÖMER mitgeteilt. Sie werden in meiner „Bakteriologie der Cornea“ (Die Bak- 
teriologie in der Augenheilkunde, 2. Aufl.) berücksichtigt. 

Hochvirulente Kulturen erzeugen bei Kaninchen und Mäusen eine schnelle 
Septikämie, auch bei Impfungen am Auge. Weniger akut wirkende erzeugen 
lokale Eiterung. Ein typischer Ulcus serpens von einer Hornhauttasche aus 
läßt sich nur beim Affen erzielen (RÖMER), nicht bei den anderen Versuchs- 
tieren. 


*) Journ. of exper. med., 1905, Vol. VII, Nr. 5. 
“*) Inaug.-Diss. Halle 1905 und Zeitschr. f. Hyg. u. Inf. 
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Diplobacillen. 


(Diplobacillus Morax-Axenfeld ; Petits Varietät 
des Diplobacillus.) 


Von 


Th. Axenfeld, 


Freiburg i. Br. 


Hierzu Tafel I, Fig. 3; Taf. II, Fig. 2, und 13 Figuren im Text. 


Historisches. 


Die Entdeckung dieser eigentümlichen, nach unseren bisherigen 
Kenntnissen fast ausschließlich der menschlichen Bindehaut eigentüm- 
lichen und sehr häufigen Infektionskrankheit verdanken wir Morax. 
Im Juli 1896 brachte er in einer kurzen, aber alles Wesentliche ent- 
haltenden Mitteilung die genaue Beschreibung des Krankheitsbildes, 
welches er als „Conjonctivite subaigu& bezeichnete, und seines Er- 
regers, zugleich mit der Feststellung, daß die Uebertragung von Rein- 
kultur im Conjunctivalsack der Menschen die typische Erkrankung 
hervorrief, während für Tiere der Bacillus in keiner Weise pa- 
thogen war. 

Unmittelbar darauf (Anfang August) demonstrierte AXENFELD 
der Ophthalmologischen Gesellschaft in Heidelberg Präparate desselben 
Bacillus, den er unabhängig vor einigen Monaten in Marburg auf 
Lörrzerschem Blutserum gezüchtet hatte. In einer genaueren Mit- 
teilung bestätigte er die Angaben von Morax in jeder Weise und er- 
gänzte in dieser und in einer weiteren Abhandlung, die bereits auf 
einem Material von 51 Fällen beruhte, das klinische Bild, für welches 
er wegen des eminent chronischen Charakters anfangs den Namen 
der „chronischen Diplobacillenconjunctivitis“ vorschlug. Auch Axen- 
FELD hat beweisende Impfungen auf die menschliche Bindehaut vor- 
nehmen können. 

Im Anschluß an diese Veröffentlichungen sind dann von ver- 
schiedensten Seiten weitere Bestätigungen erfolgt, welche dartun, daß 
diese Infektionskrankheit auf der Welt außerordentlich weit verbreitet 
ist, derart, daß ich sie nunmehr für eine der verbreitetsten 
Infektionskrankheiten überhaupt ansehe. In der Mehrzahl 
der Fälle kommt dieser Infektion ein eigenartiges klinisches Bild zu. 

PETERS berichtete aus Bonn über zahlreiche Fälle; auch er hatte 
ebenso wie GIFFoOrRD (Omaha, Nebraska), schon früher von dem Bacillus 
Reinkulturen auf Agar erhalten, bezweifelte aber vorläufig die von 
Morax und AxeEnFELD behauptete pathogene Bedeutung, weil er ihn 
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ohne stärkere Reizung angetroffen hatte. Dann aber überzeugte er sich 
auch von der Pathogenität und betonte die besondere Häufigkeit im 
Rheintal. Es folgten eine große Anzahl weiterer Mitteilungen, über 
welche in dem Abschnitt ‚Epidemiologie‘ Näheres mitgeteilt wird. 

Daß diese so außerordentlich häufige, vielleicht häufigste Binde- 
hautinfektion, die klinisch sehr wichtig ist, besonders auch 
tür die Hornhaut, so relativ spät entdeckt worden ist, liegt wohl 
daran, daß bis dahin das bakteriologische Interesse sich vorwiegend den 
akuten Formen zugewandt hatte, ferner auch daran, daß die Kultur 
der Diplobacillen im allgemeinen nur auf serumhaltigen Nährböden 
gelingt. 


Geographische Verbreitung und Epidemiologie. 
Die Diplobacillenconjunctivitis ist bisher nachgewiesen: 


in Amerika, Cuba (SAnTos FERANDEZ), in Philadelphia (SWEET, DE 
SCHWEINITZ & VEASY, J. CLOTHIER), St. Louis (ALT), Omaha (GIFFORD), 
Chicago (BROWN-PuseEy), Boston (G. S. DERBY*) jun.), Montreal (Tooke, 
Mc.KeEE), New York (Duvane & Hasrıns), Milwaukee (BLAck), Illinois 
(BrRown-Pvsey) und wahrscheinlich noch an vielen Orten (SMITH, BREWERTON, 
RANDOLPH, GRADLE); in Mexiko (SıLvA), in Buenos Aires (DEMARIA), Monte- 
video (VASQUEZ-BARRIERE), in Paraguay (ELMASSIAN); 

in Afrika in Aegypten von L. MÜLLER, MOoRAXx, LAKAH & KHoUrl, 
MEYERHOF; 

in Europa: in Glasgow (PoLLock), Aberdeen (UsHER & FRASER), Lon- 
don (EyRE, Mc.Nap, PARrsons), Kopenhagen (LUNDSGAARD), Bern (O. Sımon, 
PFLÜGER). Lausanne (GoNIn), Genf (CoLOMB, TERRAZ), Paris (MoRAXx & PETIT), 
Toulouse (MALLET), Ülermont-Ferrand (BIARD), in Belgien (WEEKERS, TERLINCK)), 
in Italien: Padova und Siena (BiETTI), Neapel (DE LiETO VOLLARO, Turin (PEs), 
Parma (Corsını), Palermo (RuvarA), Sardinien (MAronGIu), Pisa (GONELLA); 
in Deutschland: Marburg, Breslau, Rostock, Freiburg (AXENFELD, BIETTI), 
Gießen (KUFFLER), Stuttgart (DRUCKER), Tübingen (WEIGELIN), Westfalen 
(SCHMIDT), Bonn (PETERS, ZUR NEDDEN, SAEMISCH), Kiel (CHRISTENSEN), 
Greifswald (HOFFMANN, GEBB, GRÜTER), Würzburg (BACH & NEUMANN), 
Nürnberg (ALEXANDER), Wien (L. MÜLLER, TERTSCH), Budapest (v. GROoSsZz, 
SCHOLTZ & GYÖRI, VERMES), Lemberg (V. REıs), Krakau (RoSENHAUCH), Prag 
(ELscHhniG), Nordböhmen (GOLDBERG); Rumänien: Bukarest (STANCULEANT, 
Jassy (SavaGoyu); Kasan (RyMOWITSCH, TSCHIRKOWSKY), Saratow (ALMANN); 
in Holland (NıcoLAI, ROCHAT, SCHOUTE); 

in Asien: in Palästina (BUTLER), in Java (DE HAAN); in Japan (HoTTA, 
InoOUYE, SAWAMURA), in China (WITTE). 


Von zahlreichen Kollegen aus aller Herren Länder, die an unserer 
Klinik sich mit Sekretuntersuchungen beschäftigt haben, ist mir außer- 
dem später mitgeteilt worden, sie hätten den Diplobacillus bei ihrem 
Klientel häufig gefunden. In Zukunft wird es demnach weniger Inter- 
esse bieten, alle diejenigen Orte hier anzuführen, in denen der Diplo- 
bacillus gefunden gefunden wurde. Dagegen würde es von Wichtig- 
keit sein, zu erfahren, ob es Orte und Länder gibt, in welchen bei 
länger fortgesetzter konsequenter und sachkundiger Untersuchung der 
sindehautsekrete keine Diplobacillen zu finden sind. Die Unter- 
suchung vereinzelter Patienten ist dazu nicht genügend. 


* 


) Nach brieflicher Mitteilung. 
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Es ist also nicht daran zu zweifeln, daß der MorAx-AXEN- 
rerdsche Diplobacillus auf der ganzen Erde sehr ver- 
breitet ist; bei der durch die Impfungen von MorAX, AXENFELD, 
HOFFMANN, GIFFORD, Erpmann nachgewiesenen außerordentlichen 
Kontagiosität der dabei sehr hartnäckigen Diplobacillenconjunctivitis 
ist dies auch verständlich, zumal Erpmann in Uebereinstimmung mit 
Brarv, V. Reıs nachgewiesen hat, daß der Bacillus sich auch in der 
Nase lange halten kann. Wie in meinem Laboratorium von PrLaur 
und v. ZErLEwsKI nachgewiesen wurde, findet er sich sogar gelegent- 
lich ohne nachweisbare Entzündung auf der Bindehaut; auch Rymo- 
wıcz und Erpmann fanden ihn hier und da bei Normalen. 

Trotzdem ist es auch für diese Infektionskrankheit noch nicht 
statthaft, von einer gleichmäßigen Ubiquität zu sprechen. ‚Junıus 
berichtet ausdrücklich, daß er ihr bis 1900 in Königsberg nicht be- 
gegnet sei. Ueber Aegypten lauten die Angaben verschieden. 
L. Mürzer fand Diplobacillen relativ selten, und Lakau & KHourI 
haben dort in einem Jahre unter 966 bakteriologisch untersuchten 
Bindehautentzündungen nur 15mal Dipobacillen gefunden, gegen 523 
Kocn-Werxssche Bacillen und 257 Gonorrhöen. MEYERHoF dagegen 
fand sie viel häufiger, bis zu 50 Proz. der Trachomatösen. Jedenfalls 
gesellt sich der Diplobacillus sehr gern zum Trachom hinzu (PETERS, 
HOFFMANN, DE LIETO-VOLLARO, GONELLA, GYÖRI, DEMARIA, SILVA, 
MARONGIU). 

Wie enorm häufig an vielen Orten die Diplobacillenconjunctivitis 
ist, geht daraus hervor, daß z. B. Goxın (Lausanne) in einem 
halben Jahre unter 351 nacheinander zur Behandlung gekommenen 
Fällen von Conjunctivitis die Diplobacilleninfektion nicht weniger als 
180mal fand. Nach PrLücer-Sımon macht sie in Bern ca. 10 Proz. 
aller Patienten aus. Aehnlich häufig ist sie in Rostock (ERDMANN 
fand in fünf Jahren 342 Fälle), Freiburg (innerhalb von 4 Jahren 
hatten wir 529 Fälle*), Greifswald; in Bonn konnten an der Univ.- 
Augenklinik in einem Jahre über 500 Fälle beobachtet werden. 
In Buenos-Aires (Demarıa) hatten 31 Proz. aller Bindehautkranken 
Diplobacillen; in Nordböhmen (GoLnBErRG) 25—40 Proz., in Galizien 
(V. Reıs) 21 Proz., und ähnlich lauten viele andere Berichte. Dabei 
sind in jenen Städten nicht etwa besonders umfangreiche akute Epi- 
demien gewesen; dazu neigt diese Infektion überhaupt wenig. Son- 
dern es handelt sich um ein endemisches, ziemlich gleichmäßig häufiges 
Vorkommen, besonders innerhalb einzelner Familien und in Form spora- 
discher Fälle. STOEwErR & Erpmann sind der Ansicht, daß die Horn- 
hautinfektion durch Diplobacillen in ihrer Gegend in den letzten Jahren 
häufiger geworden sei. Es ist das sehr wohl möglich. Andererseits 
wird man an vielen Orten, wo diese Infektion bisher nicht bekannt 
war, sie immer häufiger finden, je mehr man darauf untersucht. Ich 
habe schon wiederholt gehört, daß Kollegen gesagt haben, bei ihnen 
käme die Diplobacilleninfektion nicht vor, während man ihnen aus 
ihrem gerade anwesenden poliklinischen Material sogleich eine Anzahl 
Fälle bringen konnte; sie hatten eben die so häufigen leichteren Fälle 
einfach übersehen. 

Es erkranken Leute jeden Lebensalters, auch Neugeborene (An- 
RADE, CoLLoMB), Erwachsene am häufigsten. Brown-Pusey sah bei 


*) Of. die Dissertation von GEIS, Freiburg 1906. 
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Negern heftigeakute Conjunctivitis, Last wie Blennorrhöe. Eine besondere 
persönliche Disposition ist nicht zu erkennen. Ein Frequenzunter- 
schied nach der Jahreszeit ist insofern zu verzeichnen, als sie in der 
heißen, staubigen Jahreszeit häufiger beobachtet wird (Gonın); auch 
an unserem Material konnten wir dies beobachten. Andererseits 
konnten in Aegypten (MEYERHoF) Frequenz- und Virulenzsteigerungen 
wie sie für die Kocn-Wersschen Bacillen und die Gonokokken dort 
selten, für die Diplobacillen nicht festgestellt werden (cf. die Kurve 
S. 549). Ganz allein steht da die Mitteilung von Maroncıv, daß in 
Sardinien im Winter die Fälle heftiger seien. 

Die Uebertragung geschieht durch direkte oder indirekte Sekret- 
übertragung. Nach Bıarpos, ErDMANNS und V. Reıs’ Befunden kann 
auch der Nasenschleim scheinbar Gesunder die Bacillen enthalten 
und ansteckend wirken, nach Ichrnara auch die Feuchtigkeit der 
Mundwinkel. 


Klinisches Bild. 


Morax hatte der Krankheit den Namen „Conjonctivite subaigue“ 
beigelegt, ich selbst anfangs den der „chronischen Diplobacillencon- 
junctivitis“, weil unbehandelt die 
Krankheit sich enorm, viele Jahre 
lang hinzuziehen pflegt. Als später 
von mir dann auch ausnahms- 
weise akute Fälle beobachtet wur- 
den, habe ich vorgeschlagen, lieber 
nur allgemein von „Diplobacillen- 
conjunctivitis“ zu sprechen. Die 
Krankheit geht seitdem unter dem 
Namen der Diplobacillenconjuncti- 
vitis von MorAax oder von MoRAX- 
AXENFELD. 

Wenn für irgendeine der in- 
fektiösen Conjunetivitisformen, SO 
ojlt nach allgemeiner Ueberein- 
stimmung für diese die Tatsache, 
daß sie mit Vorliebe, ein charak- 

Fig. 1. Blepharoeonjunetivitis an- teristisches klinisches Bild dar- 
gularis durch Diplobaeillen. bietet, nämlich das der „Ble- 

pharoconjunctivitis. 


Die selteneren Fälle des akuten Anfangs *) abgerechnet, beginnt die Diplo- 
bacillenconjunetivitis mit geringen katarrhalischen Beschwerden und befällt fast 
immer beide Augen, wenn auch nicht immer zu gleicher Zeit; das zweiterkrankte 
ist oft milder betroffen. Es sammelt sich, besonders während der Nacht, mäßig 
reichliches, graugelbliches, ziemlich zähes Sekret an, vornehmlich im inneren 
Lidwinkel. Die Lidränder röten sich, und zwar in auffallender Weise besonders in 
den Lidwinkeln, am meisten im inneren. Diese Rötung des inneren Lidwinkels 


ist oft im Verhältnis zu der Geringgradigkeit der Bindehautveränderungen auf- 
fallend deutlich; bei stärker absondernden Fällen kann sie in Form eines größeren 


rundlichen Fleckes die Karunkel umgeben. Die gerötete Lidhaut ist dabei in der 
Regel feucht, leicht mazeriert, oft etwas weißlich überzogen, intertrigoartig. Nach 


) C£. auch TooKkE, BROWNn-Pusey, DUANE, POLLOCK, ZUR NEDDEN, 
Mc KEE, DEMARIA, Topp, SavAa Goru u. a. 
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der älteren symptomatischen Bezeichnung würde das von manchen als „Oph- 
thalmia angularis“ bezeichnet werden. 

Die Schleimhaut der Lider zeigt in der Regel nur sehr geringe Schwellung, 
dabei Hyperämie vorwiegend in den den Rändern zu gelegenen Teilen und an der 
Vebergangsfalte; die Conjunctiva bulbi pflegt weniger beteiligt zu sein, nur nach 
den Lidwinkeln hin sind oft die oberflächlichen Gefäße mäßig’ erweitert. Phlyk- 
tänen treten zumeist nur hervor, wenn die Infektion sog. skrofulöse Personen, 
besonders Kinder befällt. Für solehe Skrofulöse mit Diplobacillen 
ist aber dann die Zinktherapie oft besonders heilsam; sie kann 
manches Rezidiv verhüten, das sonst der Behandlung trotzte; diese Erfahrung 
teilt auch McKer. Hornhautkomplikationen kommen zunächst vor in 
Gestalt kleiner oberflächlicher Infiltrate in den Randteilen, vom Typus der sog. 
katarrhalischen. Bereits MOoRAX, AXENFELD, BIARD, PETERS hatten einzelne 
solche Fälle gesehen, und besonders Prrir hat dieselben eingehender studiert. 
Er hat in den Infiltraten mehrfach den Diplobacillus gefunden und betont die 
klinisch wichtige Tatsache, daß die ursächliche Bindehautentzün- 
dung oft nur gering sei und leicht übersehen wird, daß aber 
auch diese Hornhautinfiltrate oft erst auf Zinkeinträufelun- 
gen schnell ausheilen. Auch HorFFMANN & ZUR NEDDEN, PFLÜGER, 
Mc Kr, BarTz, SawaMURA, LÖWENSTEIN, V. Reıs machten ähnliche 
Angaben. Wo letzterer bei Diplobaeillenconjunctivitis jedoch ein Ulucs serpens 
fand, handelte es sich stets um eine Mischinfektion mit Pneumokokken. Das 
ist jedoch nicht immer zutreffend. Bereits GIFFORD hat eine schwere ul- 
zeröse Keratitis beschrieben. UHTHOFF und AXENFELD fanden Diplobacillen 
bei einer Hypopyonkeratitis, die große Aehnlichkeit mit Ulcus 
serpens hatte. In den Arbeiten von PAUL, ERDMANN, STOEWER, SCHMIDT, 
DoETSCH, Mc KEE, GRÜTER, ORESTE werden weitere Fälle beschrieben. Wenn 
wir den Prrrtschen Typus der Diplobaeillen mit rechnen — und es ist das mit 
einiger Reserve statthaft —, so ist die Zahl derartiger Fälle durchaus nicht 
mehr klein. Ich selbst habe im Laufe der Jahre weit mehr als 50 Fälle von 
Hypopyonkeratitis mit Diplobacillen gesehen, und zwar sowohl solche mit dem 
Prritschen Typus, wie mit demjenigen von MORAX-AXENFELD. Der letztere ist 
jedenfalls auch imstande, Hypopyonkeratitis zu erzeugen (cf. auch die Ar- 
beiten von PAUL, ERDMANN, AGRICOLA, MCKEE, DEMARIA, WEIGELIN, Ro- 
SENHAUCH, ALT, TERTSCH, WEEKERS, LÖWENSTEIN, Mc NAB, AUGSTEIN, BENE- 
DETTI*). Von großer Wichtigkeit ist die zuerst in den Arbeiten 
von McNAB und AGRICoLA aus der Freiburger Klinik berichtete Tat- 
sache, daß auch diese schwere Hypopyonkeratitis durch häufige 
Zinkeinträufelungen zu heilen ist. Die Erscheinungen seitens der 
Bindehaut können in solchen Fällen ganz zurücktreten. Die Mehrzahl dieser 
Fälle von eitriger Diplobacillenkeratitis hat einen progressiven Rand, 
ähnlich dem des typischen Uleus serpens, aber außerdem, bei genauerer Betrach- 
tung, eine auffallend tiefe und starke Infiltration auch des Geschwürs- 
grundes, so daß für den Kenner doch auch klinisch schon häufig ein Unter- 
schied bemerkbar ist gegenüber dem durch Pneumokokken verursachten typisch 
serpiginösen Prozeß. Diese Besonderheit der Diplobaeilleneiterung in der Cornea 
ist von DEMARIA, TERTSCH, GRÜTER u. a. bestätigt worden. In anderen Fällen 
dagegen ist eine klinische Unterscheidung nicht sicher möglich. Um so wich- 
tiger ist es, bei allen Hornhauteiterungen eine bakteriologische Untersuchung 
durchzuführen, welche beim Nachweis der Diplobacillen eine wirksame Zink- 
therapie veranlassen wird. 


T) Of. auch TOOKE, BROWN-PUSEY, DUANE, POLLOCK, ZUR NEDDEN, DEMARIA, 
Topp, SAvA GoIU u. a. 
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Das klinische Bild der ‚Blepharoconjunctivitis“ darf sofort den Verdacht 
der Diplobacilleninfektion erwecken. Es würde aber zu weit gehen, wollte man 
damit schon eine sichere Diagnose stellen; denn in solchen Fällen ist doch mit- 
unter ein anderer Befund oder ein negativer vorhanden. Ein sicheres Urteil ergibt. 
erst die Deckglasuntersuchung und Kultur. Gelegentlich kann auch die stärkere 
Winkelbeteiligung bei der Diplobacillenconjunctivitis fehlen; außerdem sind von 
AXENFELD, HOFFMANN & ZUR NEDDEN, PFLÜGER, POLLOCK, USHER & FRASER, 
Brown-Pusey einzelne Fälle von akutem Schwellungskatarrh auf dieser Basis 
beschrieben. Auch die Beimischung anderer Bakterien kann das typische Bild 
verwischen (V. Reıs). Nicht selten sind auch die objektiven Ent- 


Fig 2. Haut in der Nähe des Lidrandes. Massenhafte Diplobacillen in der 
Hornschicht. (Präparat von ISHIHARA.) 


zündungserscheinungen so gering, daß sie leicht übersehen 
werden. Solche Patienten werden mitunter wegen asthenopischer Beschwerden, 
wegen des Augenbrennens abends bei Lampe ohne Erfolg mit Gläsern behandelt 
werden; LUNDSGAARD betont, daß gelegentlich nur Tränenträufeln besteht. 
Die Zinktherapie aber beseitigt schnell alle Beschwerden. Man soll eben 
auch die ganz geringen Sekretfäden im Lidwinkel untersuchen! 
Auch bei diesen leichtesten, „fast normalen“ Fällen sind die Bacillen oft sehr 
zahlreich und auch bei diesen fast „latenten“ Fällen können nach kleinen Ver- 
letzungen und anderen Epithelläsionen schwere eitrige Entzündungen der Horn- 
haut entstehen. 

Bei sehr langem Bestehen stärkeren Katarrhs kann sich Ektropium, Disti- 
chiasis, Ekzem der Lidhaut hinzugesellen. Diese Fälle werden oft fälsch- 
lich für die gewöhnliche (staphylogene) Blepharitis gehalten! 
Es folgt daraus, daß bei Blepharitis immer das Sekret auf Diplobacillen zu unter- 
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suchen ist, deren Nachweis dann zu den sonstigen Maßregeln die Zinktherapie 
indiziert. Mit Recht wird dies neuerdings auch von Mc NaB und IsHIHARA 
betont. 

ISHIHARA hat in sorgfältigen histologischen Untersuchungen nachgewiesen, 
daß die Diplobacillen bei der typischen Bindehauterkrankung in den obersten 
Schichten der Lidhaut, speziell des Lidrandes zwischen den desquamierenden 
Epidermazellen in enormer Menge vorhanden sind; sie dringen im Bereich der 
erythematösen Mazeration mitunter auch bis in die tieferen Epithelschichten und 
sind besonders auch entlang den Haaren bis tief in die Wurzelscheiden zu ver- 
folgen (vgl. Abbildung 2—4). Gegenüber dieser Massenhaftigkeit in der Lid- 
haut traten die Diplobacillen in der Conjunctiva ganz zurück. Deshalb neigt 
ISHIHARA dazu, die bacilläre Hauterkrankung für das Primäre zu halten, wenn 


Fig. 3. Lidhaut. Vordringen der Diplobacillen bis in das Stratum muco- 
sum des Epithels. (Präparat von ISHIHARA.) 


er auch das Umgekehrte nicht ausschließen will. (Auf die weitere Arbeit von 
IsHIHarRA über das häufige Vorkommen von Diplobacillen in den Mundwinkeln 
wird weiter unten hingewiesen werden.) Jedenfalls ist auch für die Therapie 
beachtenswert, daß die Bacillen derartig in der Epidermis grassieren können. 
Freilich bringen die einfachen conjunctivalen Zinkeinträufelungen auch diese 
ganzen kutanen Veränderungen zur Ausheilung. 

Auch Follikel in der Conjunctiva werden öfters beobachtet, besonders 
in der Conjunctiva tarsi; wo sie aber reichlicher vorkommen und der Therapie 
trotzen, handelt es sich wohl nicht um Folge der Diplobacilleninfektion, son- 
dern um eine Kombination, wie eine solche auch mit dem echten Trachom 
nicht selten ist. 


GoNnELLA fand in Sardinien auffallend oft bei den Diplobacillenkranken 
die Entwickelung eines Pterygiums. 
Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 2. Aufl. VI. 38 
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Ohne Behandlung scheint die Krankheit sich, unter öfteren Exazerbationen, 
stets in die Länge zu ziehen. Ob vielleicht die selteneren akuten Fälle öfter 
einen schnellen spontanen Ablauf zeigen, wissen wir nicht, da alle bisher beob- 
achteten Fälle durch Behandlung abgekürzt wurden. Genauere Mitteilungen 
über spontan geheilte Fälle fehlen bisher. Was die Patienten so nennen, ist oft 
eine vorübergehende Besserung. 

Mitunter besteht gleichzeitiger Nasenkatarrh; bei einer Familie mit auf- 
fallend stark absondernden Bindehäuten fand ich auch an den Nasenöffnungen 
gerötete, etwas mazerierte 
Hautstellen, in denen sich 
Diplobaeillen fanden; bei 
einem anderen Patienten 
fand sich dasselbe in den 
Mundwinkeln (mitge- 
teilt in der Arbeit von 
LoBANow). Ob man aber 
in diesen Fällen von einer 

„Diplobaeillenrhinitis“ 
oder -stomatitis reden 
darf, mußte dahingestellt 
bleiben. ISHIHARA be- 
richtet kürzlich, daß er 
bei der als „Perl&che*“ 
bezeichneten feuchten Rö- 
tung in den Mundwinkeln, 
die mit meinem von Lo- 
BANOW publizierten Falle 
übereinzustimmen scheint, 
regelmäßig massenhaft 
Diplobaeillen fand. Er 
hält sie für die Erreger 
der Mundwinkelentzün- 
dung. Daß es sich um 
die typischen conjuneti- 
ralen Diplobaeillen han- 
delt, ergab sich aus den 
morphologisch- kulturellen 
Merkmalen und beson- 
ders daraus, daß eine vom 
Mundwinkel gewonnene 
Reinkultur, auf die ge- 
sunde Bindehaut einer 
anderen Person aufgeträu- 
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Fig. 4. Massenhafte Diplobaeillen zwischen den 
verhornenden Epithelien, tief in den Haarschaft ein- 


dringend. (Präparat von ISHIHARA.) felt, eine typische Diplo- 
bacilleneonjunetivitis her- 
vorrief. 


MEYERHOF spricht davon, daß man oft bei Personen mit Diplobaeillen- 
conjunctivitis Katarrh der oberen Luftwege finde. Ich selbst habe diese Er- 
fahrung nicht gemacht. 

Die Angaben Bıarvs, daß der Diplobacillus sich sehr oft in der Nase an- 
siedele und von dort aus die Bindehaut infiziere, haben anfangs keine Bestätigung 
erfahren (MorAx, PETIT, ZUR NEDDEN). Doch haben eingehende Untersuch- 
ungen ERDMANNS ergeben, daß der Diplobacillus doch relativ häufig 
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in der Nase nachweisbar ist, und zwar nicht nur bei Patienten mit 
Blepharoconjunctivitis, sondern auch bei solchen mit gesunder Bindehaut. Da 
die kulturellen und sonstigen Eigenschaften der aus der Nase gezüchteten Keime 
mit den conjunctivalen übereinstimmten, auch die Uebertragung von Reinkultur 
auf die menschliche Bindehaut in gleicher Weise eine Conjunctivitis hervorrief, 
ist an den Erpmannschen Angaben nicht zu zweifeln. ERDMANN fand bei 
142 Personen mit diplobacillenfreiem Conjunctivalsekret 64mal typische kapsel- 
lose Diplobacillen in der Nase. Bei 26 wurde kultiviert und 18mal der typische 
MOoRAX-AXENFELDsche Diplobacillus gefunden. Für die Frage, ob die Diplo- 
bacillen in der Nase derartiger Personen pathogen wirken, sich vermehren und 
lange Zeit fortleben können, ist die Feststellung ERDMANNS wichtig, daß längst 
nach Abheilen einer Diplobacillenconjunetivitis wochenlang die Baeillen in der 
Nase nachweisbar bleiben. Nur in einigen der Erpmannschen Fälle war dabei 
eine chronische Rhinitis nachweisbar, in der Mehrzahl war die Nasenschleim- 
haut gesund. Von einer solchen klinisch gesunden Nasenschleimhaut, bei diplo- 
baeillenfreier Conjunctiva, brachte ERDMANN etwas Sekret in die normale Con- 
junetiva und erzielte damit eine typische Conjunctivitis. Daß auch in einge- 
trocknetem Nasensekret die Bacillen nach 7 Tagen noch keimfähig waren, ergab 
die Kultur. 


Bemerkenswert ist die Mitteilung von TREACHER-CoLLIns, daß er bei 
Schulkindern, welche außer an Conjunctivitis an Ausfluß der Nase litten, sehr 
oft im Nasensekret den Diplobacillus fand. Er glaubt, daß die Augen häufig von 
der Nase aus infiziert werden und empfiehlt, bei Schulepidemien auch die Nasen 
zu untersuchen und eventuell zu behandeln. Auch V. Reıs fand häufig Diplo- 
bacillen in der Nase. 


Danach ist anzunehmen, daß manche Diplobacillenconjunetivitis durch 
Infektion mit Nasensekret entsteht, und der Vorschlag GIFFORDs und 
TREACHER-COLLINS erscheint rationell, eventuell auch die Nase zu behandeln. 
Das gleiche gilt von den Mundwinkeln (s. o.). 


Die subjektiven Beschwerden sind relativ gering, auch bei den akuten Fällen. 
PETERS gibt an, daß gerade bei dieser Infektion oft Kopfschmerzen vorkommen, 
die mit Beseitigung der Conjunctivitis verschwinden. 


Sekretbefund. 


Bei leichten Fällen ist auf der Bindehaut oft die Sekretion so ge- 
ring, daß man auf ihr eine eigentliche Flocke nicht findet; dagegen 
ist auch in diesen Fällen auf der Karunkel etwas grauer Schleim zu 
finden. Ist auch dieses Winkelsekret naturgemäß mit Hautsapro- 
phyten viel stärker verunreinigt und deshalb zur Kultur nicht zu 
empfehlen, so gestattet es doch die Deckglasdiagnose mit besonderer 
Deutlichkeit, weil in ihm die Diplobacillen sich in der Regel in großer 
Zahl, nicht selten in ganz enormen Mengen finden. 

Sie erscheinen teils frei, teils an Zellen angelagert, und zwar be- 
sonders gern an Epithelien, welche mit ihnen völlig bedeckt erscheinen 
können und gerade in diesem Sekret sich relativ reichlich finden. 
Eine eigentliche Phagocytose findet sich in diesem Sekret weniger, als 
bei den Koch-Werxsschen Bacillen und den Pneumokokken, obwohl 
die Diplobocillen an sich leicht phagocytierbar sind. Aber das Sekret 
besteht vielfach mehr aus Fibrin und ist relativ arm an Leukocyten. 

Die Bacillen zeigen sich meist zu zweien, doch kommen auch 
kürzere und längere Ketten von plumper, wenig gewundener An- 
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ordnung vor, in denen vielfach noch eine nähere Verbindung von je 
zwei Individuen erkennbar ist. = 


Die einzelnen Bacillen sind im Durchschnitt 2—3 u lang, 1—1,5 u 
breit; doch wechselt die Größe, besonders dahin, daß vielfach kleinere 
Doppelbacillen sichtbar sind, wohl jüngere Formen. Auch etwas 
größere sind oft erkennbar. 


Die Bacillen sind an den Enden ein wenig abgerundet, wie ein - 
etwas abgestumpftes Rechteck, im allgemeinen gleichmäßig dick. Mit- 
unter erscheinen die Enden 
ein wenig aufgetrieben; als- 
dann tritt auch öfters eine 
etwas stärkere Färbung der 
Enden ein; doch ist eine 
Polfärbung im allgemeinen 
nicht vorhanden, sondern der 
ganze Bacillus nimmt die 
Farben intensiv an. Die 
Trennungslinie zwischen den 
einzelnen Gliedern ist deutlich. 


Nach Gram tritt rasche 
und vollständige Entfär- 
bung ein. 

Ueber das Vorhandensein 
® einer Kapsel sind die An- 

N gaben verschieden ausgefallen, 

Fig.5. Diplobaeillenconjunetivitis. Sekret. Morax beschrieb die Diplo- 

Photogr. von RymowITsch & MarscHinsky. bacillen als kapselfrei, AxEn- 

1000-fache Vergr. FELD nannte eine Kapsel „nicht 

deutlich“. Dahingegen betonten 

BIRNBACHER & GIFFORD, daß eine Kapsel deutlich nachweisbar sei; 
auch HorFFMAnN & ZUR NEDDEN haben sich dem angeschlossen. 


Die von Brertt & AcrıcoLa in meinem Laboratorium vorge- 
nommenen Kapselfärbungen haben in der Tat ein schmales Ekto- 
plasma ergeben. Mit solchen Methoden lassen sich bekanntlich an 
sehr vielen Bacillen ‚Kapseln‘ nachweisen, z. B. auch beim Milzbrand. 
Es ist aber für das Sekretpräparat daran festzuhalten, daß die Mehr- 
zahl der Diplobacillen ohne solche besondere Hilfsmittel und bei 
weiter Blende keine deutliche Kapsel zeigt; ganz besonders gilt 
das für nach Gram gefärbte, mit Safranin nachgefärbte Präparate, 
wie solche auf Taf. I, Fig. 3 genau nach der Natur gezeichnet sind. 
In dieser Hinsicht sind die Diplobacillen von den differential-dia- 
gnostisch in Betracht kommenden FRIEDLÄnDErRschen Pneumonie- 
bacillen und den sogenannten Ozaenabacillen sehr verschieden, und 
es ist deshalb richtig, die Kapsel bei den Diplobacillen als unerheblich 
zu bezeichnen. 


Kultur. 


Die Diplobacillen des MorAx-AxEnFeELpschen Typus sind nur bei 
;ruttemperatur zu züchten und mit Sicherheit nur auf Blutserum oder 
serumhaltigem Agar, sowie auf Nährböden, denen menschliche Körper- 
flüssigkeit beigemischt wird. 
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Auf Rinder- und auf Hammelblutserum nach LÖFrFLERrscher 
Vorschrift ist nach 24 Stunden eine Unebenheit in Gestalt kleiner, feuchter, 
etwas eingesunkener und durchscheinender Stellen zu sehen, die sich allmählich 
mehr und mehr vertiefen, indem der Nährboden langsam verflüssigt wird, 
meist ohne wesentliche Farbenveränderung des Nährbodens. Doch gibt es auch 
Stämme, welche den verflüssigten Nährboden bräunlich färben; es hängt das 
übrigens auch von dem Serum ab, bei gekochtem Serum tritt es viel seltener 
ein. Nimmt man mit der Oese die milchige, etwas fadenziehende verflüssigte 
Masse ab, so sieht die Oberfläche des Blutserums wie angenagt aus. Liegen 
die einzelnen Kolonien weit voneinander, so bilden sich allmählich größere tiefe 
Löcher in dem Nährboden; sind sie dichter beisammen, so konfluieren sie an der 
Oberfläche, der dickflüssige Inhalt fließt schließlich nach unten in das Kondens- 
wasser ab; die eigentümlich zerlöcherte Oberfläche tritt alsdann besonders deutlich 
hervor; im Verlauf von etwa 14 Tagen ist fast der ganze Nährboden bis auf 
die tiefste Lage verflüssigt. Doch wird die Verflüssigung in der Regel nicht 
ganz vollständig, da die Diplobacillen inzwischen abzusterben pflegen, wie über- 
haupt in der verflüssigten Masse fast nur noch Involutionsformen anzutreffen 
sind. Auf gekochtem Serum ist die Verflüssigung nicht so stark und schnell 
als auf fraktioniert sterilisiertem. 


Dies Verhalten ist für den Diplobacillus äußerst charakteristisch. Es kommt 
von den auf der Conjunctiva häufiger beobachteten pathogenen Bakterien nur 
der ebenfalls hierher gehörigen Varietät des Prritschen Typus des Diplobaeillus 
zu. (Daß auch manches Sekret als solches, selbst steriles, eine gewisse serum- 
verdauende bzw. verflüssigende Eigenschaft hat, ist bekannt und sei hier bei- 
läufig erwähnt. Man darf also nicht ohne weiteres jede Delle in der Oberfläche 
des LÖFFLERschen Blutserums für eine Diplobacillenkolonie halten, wenn auch 
die progressiv sich vertiefenden runden Einsenkungen sicher auf Bakterien be- 
ruhen. Ebenso muß man berücksichtigen, daß ungenügend sterilisiertes Serum 
Sporen verflüssigender Keime enthalten kann, die im Brutofen auswachsen.) 


Auf Serumagar wächst der Diplobacillus in Gestalt kleiner, durch- 
scheinender flacher Tröpfchen von zart graulicher Farbe, ähnlich Pneumo- 
kokkenkolenien; die Kolonien sind bei stärkerer Vergrößerung ganz fein granu- 
liert, von rundlicher Form und glattem Rand, wenig prominent, zeigen wenig 
Neigung zum Konfluieren und werden auch einzeln nicht so groß wie auf 
LÖFFLERschem Blutserum. 


In Serumbouillon bildet sich nach 24—48 Stunden eine zarte, aber 
deutliche diffuse Trübung und etwas feiner Bodensatz, der sich leicht auf- 
wirbeln läßt. Nach MaronGIu wird die Serumbouillon allmählich schwach 
sauer (während die Diplobacillen absterben). 


Auf serumfreiem Agar gedeihen die von der Conjunctivitis gezüchteten 
Diplobacillen in der Regel nicht; wenn sie sich, .wie die verschiedenen Be- 
obachter angeben, gelegentlich doch entwickeln, so ist ihr Wachstum meistens 
kümmerlich, sie sterben bald ab und gestatten keine längere Fortzüchtung, im 
Gegensatz zu dem Perrıtschen Typus, der auf gewöhnlichen Nährböden gut 
wächst. (Ich selbst habe mehrfach beobachten können, daß bei einigen 
von Conjunctivitis gezüchteten Stämmen anfangs doch ein auffällig besseres 
Wachstum auf Agar bestand, das nach längerer Fortzüchtung wieder verloren 
ging. Auch im Gelatinestich bei Zimmertemperatur trat langsame Entwickelung 
und langsame Verflüssigung ein, analog wie beim Prrıtschen Diplobacillus. 
Später war dies nicht mehr zu erzielen. Es ist das aber eine Ausnahme.) Auch 


auf Milch, Kartoffeln, schräg erstarrtem Rinderblut, Blutnährboden pflegen sie 
nicht anzugehen. 
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Die Diplobacillen verlangen durchaus alkalische Reaktion des Nähr- 
bodens; schon bei neutraler gedeihen sie weniger gut, saure Nährböden sind 
ungeeignet. Daraus erklärt es sich, daß sie bei gleichzeitiger Anwesenheit z. B. 

g Po des Staphylococcus pyogenes aureus 
auch auf Serum mitunter schlecht ge- 

E deihen, obwohl sie im Sekretpräparat 

weit in der Ueberzahl waren; es kann 
sogar ihr Wachstum ganz ausbleiben, 
wie ich öfters gesehen habe, weil die 
schnell wachsenden Kokken eine deut- 
lich saure Reaktion des Nährbodens 
veranlaßt hatten. Andererseits ent- 
wickeln sich die Diplobaeillen sehr gut 
und sehr oft gleichzeitig mit den sog. 
Xerosebacillen, welche bekanntlich eine 
Aenderung der Alkaleszenz meist nicht 
veranlassen. Diese letzteren begünstigen 
% die Entwickelung vielleicht (RyMo- 

. Fig. 6. 48-stündige Kultur auf  wirrscH). Auch mit den gewöhnlichen 
ran Blutserum. Involutions-  \eißen Staphylokokken des Conjunc- 
tivalsackes kommen sie relativ gut fort. 


Auf der Bindehaut findet man, besonders bei den reichlicher ab- 
sondernden Fällen, die Diplobacillen oft in Reinkultur, wenn man 
nicht vom Lidwinkel abimpft und die Lidränder nicht berührt. 

Relativ häufig sind aber auch weiße Staphylokokken beigemischt, 
meist sehr geringer Virulenz und in viel geringerer Zahl als die Diplo- 
bacillen, öfters auch einzelne Xerosebacillen. 

Verfolgt man durch tägliche Kultur den Befund, so zeigt sich, 
dab die genannten Beimischungen an Zahl sehr schwanken, zeitweise 
ganz zurücktreten. Schon darin liegt, daß in diesen Fällen die Diplo- 
bacillen das eigentlich pathogene Agens sind. Geht aber auf die Be- 
handlung der Katarrh und mit ihm die Zahl der Diplobacillen zurück, 
so treten in diesem Stadium der abklingenden Reaktion die Xerose- 
bacillen und Staphylokokken wieder stärker hervor. 


Seltener finden sich Pneumokokken, Streptokokken, KocH-W EERS- 
sche Bacillen (Horrmann, Zıa, Duvane-Hastıncs u. a.). Besondere 
klinische Merkmale sind diesen Fällen, die als Mischinfektionen auf- 
gefaßt werden können, nicht immer eigentümlich, nur bei gleich- 
a Koch-Weeks-Bacillen tritt das Bild des akuten Katarrhs 
mehr hervor. 


Morphologie der Bacillen auf der Kultur. 


Auf LörrLerschem Blutserum zeigen die Kolonien nur 
am ersten und zweiten Tage vorwiegend dieselben Diplo- resp. Strepto- 
baecillen verschiedener Größe, wie im Eiter. Sehr bald beginnt ein 
ausgedehnter Zerfall der Bakterien unter Bildung mannigfacher, zum 
Teil barocker, sehr großer Involutionsformen, und sobald ausgeprägte 
Verflüssigung des Nährbodens eingetreten ist, sind zwischen unge- 
färbten und zerfallenen Massen nur noch einzelne Diplobacillen, 
Ketten, Scheinfäden sehr verschiedener Größe sichtbar. Häufig fällt 
in diesem Stadium auf, daß die Konturen der Bacillen sich stärker 
färben, als das Zentrum (siehe Fig. 6). 
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Das Protoplasma der Bacillen, besonders älterer Kulturen, färbt 
sich oft etwas ungleichmäßig, leicht granuliert. Maronxcıu hat an 
Sekreten und Kulturen diese Körnelung näher studiert und gefunden, 
daß die Körnchen sich mit der Neısserschen Färbung dunkelblau 
tingieren. Doch ist sein Vorschlag, deshalb, sowie wegen der Bildung 
keulen- und fadenförmiger Involutionsformen auf der Kultur und der 
Säuerung der Bouillon die Diplobacillen zu den „Corynebakterien” zu 
rechnen und mit den Diphtherie- und Xerosebacillen in eine Familie 
zu stellen, meines Erachtens nicht gerechtfertigt. 


Fig. 7. 24-stündige Kultur auf Serumagar. 


Auf Serumagar, in Serumbouillon bleibt die Form und Färb- 
barkeit länger erhalten (Fig. 3). 

Nach Gram tritt schnelle Entfärbung ein. 

Eigenbewegung fehlt, ebenso nachweisbare Sporenbildung. Auch 
für den Perrtschen Typus gilt das. 


Resistenz. 


Im Brütofen geht der Diplobacillus auf LörrLerschem Serum 
meist nach einigen Tagen zugrunde. In dem verflüssigten Nährboden 
finden sich dann nur noch Zerfallsformen. Am ehesten läßt er sich 
wieder hochzüchten, wenn man die verflüssigte Masse in Ascites- 
bouillon gießt. Eine 3 Tage alte Kultur aber pflegt überhaupt nicht 
mehr übertragbar zu sein. Diese, im allgemeinen zutreffenden Daten 
gelten jedoch nicht ohne Ausnahme. McNag hat in unserem Labora- 
-torium eingehende Resistenzversuche gemacht und dabei besonders den 
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MOoRAX-AXENFELDSchen Typus mit der Varietät des Diplobacillus lique- 
faciens (Perit) verglichen; dabei fand sich, daß Dipl. liqu. noch 
nach 60 Tagen von einer Blutserumkultur übertragbar war. Aber 
auch ein Stamm des M.-A. Diplobacillus zeigte dies Verhalten. Auf 
dem Wasserbad wurden beide Formen bei 55° C. in 5 Minuten abge- 
tötet; bei 50° ergab sich noch etwas Wachstum. 

Ließ man in sterilen Holzstückchen von einer Agar- oder Serum- 
Agarkultur Diplobacillen antrocknen, so zeigte sich noch Ueberimpf- 
barkeit, nachdem die infizierten Hölzchen bis zu 4 Tagen trocken im 
Brütoten aufbewahrt waren; und zwar war dies bei den beiden Typen 
der Fall. Ich glaube deshalb, daß die Diplobacillen unter Umständen 
doch länger auch außerhalb des Körpers sich halten und vielleicht 
von dort aus infizieren; für eingetrocknetes Sekret gilt das vielleicht 
noch mehr als für getrocknete Kultur, analog den Erfahrungen ZU. 
mit Pneumokokken. Wie weit die Diplobacillen „verstäubbar‘‘ sind, 
ist noch zu untersuchen. 

CoromB fand das eingetrocknete Sekret bis zu 60 Stunden über- 
tragbar, auch wenn es in hellem Licht gehalten war. Er ist der Mei- 
nung, daß durch Wäsche etc. sehr wohl Uebertragungen stattfinden 
können. 

Im Conjunctivalsekret, welches an sterile Leinwandläppchen an- 
getrocknet war, hielten sich die Diplobacillen bis zu 24 Tagen lebens- 
fähig zur Kultur (Erpmann). Ein 25 Stunden altes derartiges Sekret 
rief auf der Conjunctiva noch eine typische Diplobacillenconjunctivitis 
hervor. An Glas angetrocknetes Sekret ergab nach 7 Stunden noch 
Uebertragbarkeit auf Nährböden, später nicht. In Zimmertemperatur 
war die Lebensfähigkeit länger, als im Brütofen, wohl deshalb, weil 
in letzterem schneller eine vollständige Eintrocknung stattfand. 


Diplobacille liqu6fiant von Petit. 


Die bisher hier gegebene Beschreibung bezieht sich auf die typi- 
schen Merkmale der Erreger der Diplobacillenconjunctivitis, wie sie 
zuerst von MorAX und von ÄXENFELD gegeben wurden. 

Eine sehr nahverwandte Varietät, deren Stellung zu dem MorAx- 
AxENFELDpschen Bacillus hier besprochen werden muß, hat 1898 PETIT 
beschrieben. 

Bei drei Fällen von oberflächlich serpiginöser Hypopyonkeratitis 
mit auffallend geringen Schmerzen fand er einen nach Gram sich 
entfärbenden Diplobacillus, der im Sekretpräparat morphologisch dem- 
jenigen von Morax sehr ähnlich, nur ein wenig kleiner war. Es 
läßt sich aus dem Vergleich der beigegebenen Prrırschen Bilder 
(Abb. 8—11) erkennen, daß der Diplococcus Morax-Axenfeld in 
der Tat auf der Kultur häufiger auch längere Formen zeigt. Es 
sind dies jedoch Involutionsformen, die zwar bei dem weniger resi- 
stenten Diplococcus Morax-Axenfald sich leichter bilden, einen 
konstanten Unterschied aber nicht darstellen. Von frischen Serum- 
agarkulturen sind vielmehr, wie ich mich oft überzeugt habe, manche 
Stämme der Perırschen und der MorAx-AxeEnFeuoschen Diplobacillen 
morphologisch nicht zu unterscheiden. Man kann nur sagen, daß der 
an Typus die kurze Doppelform länger und konstanter bei- 
)ehält. 

Ein besonderes Merkmal des Prrıtschen Typus ist nun, daß er 
auch auf gewöhnlichen Nährböden bei 20—37° reichlich wuchs. Auf 
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Ascitesagar entstehen nach Prrır dichte, runde, graue Kolonien, 
weniger prominent als die Morax-Axenrerpschen Diplobacillen und 
ohne zentralen Höcker. Dieser letzte Unterschied, den ich nach 


Fig. 10. Fig. 11. 
Fig. 8. Diplobacillus Morax-Axenfeld. Serumagar. Mehr Scheinfäden. ca. 
S00-fache Vergr. (d. h. viel geringer als die von Fig. 7). 
Fig. 9. Diplobacille liquefiant PETIT. Serumagar. Ausschließlich kurze 
Diplobaeillen. ca. SO0-fache Vergr. 
Fig. 10. Diplobacille Petit. Kolonie Serumagar. 


Fig. Fr. Diplobacillus Morax-Axenfeld. Colonies „mammelonn6es“. Kommen 
auch beim PETITschen Typus vor, PETIT. 


602 TH. AxENFELD, 


Prrrts Darstellung illustriere, ist jedoch nach Mc Nass Unter- 
suchungen, die in unserem Laboratorium ausgeführt wurden, ebenfalls 
nicht konstant. Sowohl können beim Diplobac. Morax-Axenfeld die 
zentralen Höcker ganz fehlen, wie solche andererseits bei dem PETIT- 
schen Typus öfters von uns beobachtet wurden. (Ich halte den 
zentralen Höcker überhaupt nicht für eine besondere Wachstums- 
erscheinung, sondern für eine Uebereinanderlagerung zweier Kolonien.) 
Koaguliertes Serum wird vom Perrtschen Typus stark verflüssigt, 
ebenso Gelatine bei 22°. Bei 15° ist die Verflüssigung langsamer. 
Relativ schlecht wächst er auf einfacher Bouillon, Milch wird nicht 
koaguliert. Auf Kartoffel rahmiger, leichtgelblicher Belag. Obligat 
aörob. Bei 50° erhält sich der Bacillus !/, Stunde lang lebend, bei 
55° geht er in derselben Zeit ein. Bei 12° gehalten ist er noch nach 
10 Tagen übertragbar. 

Für die gewöhnlichen Laboratoriumstiere bestand keine Patho- 
genität. Nur Mc Nas erhielt eine leichte Hypopyonkeratitis beim 
Kaninchen. 

Als wichtige Unterscheidungsmerkmale wurden von PETIT hervor- 
gehoben das Wachstum auf gewöhnlichem Agar und besonders 
die Fähigkeit seines Diplobacillus, Gelatine zu verflüssigen; 
auch hatte er ihn nur bei Hypopyonkeratitis gefunden. 

Ich selbst habe nun solche Diplobacillen wiederholt von Con- 
junctivitis erhalten, welche klinisch der gewöhnlichen Diplo- 
bacillenconjunctivitis glich, und ich halte es für erwiesen, dab auch 
der Perıtsche Typus die oben geschilderte Conjunctivitis erzeugen 
kann, besonders seitdem es ERDMANN gelungen, mit einem auf ge- 
wöhnlichem Agar üppig wachsenden Stamm beim Menschen eine Con- 
junetivitis zu erzeugen. Außerdem ging in meinen ersten beiden 
Fällen die anfängliche Fähigkeit, auf den gewöhnlichen Nährböden 
üppig zu wachsen und Gelatine zu verflüssigen, den Prritschen Ba- 
cillen im Laufe der Fortzüchtung mehr und mehr verloren, so dab 
sie dem MorAax-Axe£nretpschen Typus sich näherten. Mc Na hat 
daraufhin auf meine Veranlassung Versuche angestellt, ob durch 
langes Fortzüchten unter verschiedenen Bedingungen die beiden Typen 
ganz ineinander übergeführt werden können. Es gelang aber nicht, 
dem MorAx-Axenreuoschen Bacillus die Fähigkeit anzuzüchten, Ge- 
latine zu verflüssigen und auf gewöhnlicher Bouillon von einfachem 
Agar aus zu wachsen, während andererseits der Prrırsche Typus zwar 
die Fähigkeit verlor, Gelatine zu verflüssigen, im übrigen aber auf 
einfachen Nährböden sich dauernd fortzüchten ließ. Er war in be- 
liebigen Generationen auch auf Bouillon und von da auf Agar über- 
tragbar, was beim MorAx-AxeEnFeuoschen Diplobacillus nicht gelang. 

Es zeigte sich auch weiterhin, daß auch der MorAX-AxENFELDSsche 
Diplobacillus die gleiche Form der Hypopyonkeratitis sogar relativ oft 
hervorrufen kann, was Prrır bei der Aufstellung seines Typus noch 
nicht hatte beobachten können. Unter 23 von mir beobachteten Fällen 
von Diplobacillenhypopyonkeratitis aus dem Jahre 1907/8 war nach 
einer Zusammenstellung von AcrıcoLa 1/, durch den MorAX-AxEN- 
rerpschen Typus verursacht, in dem Material von Pau und dem 
von ErDMANnN ein noch relativ größerer Teil. Seitdem haben wir 
in großer Zahl Hypopyonkeratitis durch den MorAX-AxENFELDSschen 
Typus entstehen sehen und das gleiche berichten BRATZ, GRÜTER, 
ÖRESTE, TERTSCH, ROSENHAUCH, WEEKERS, WEIGELIN U. a. PAuL und 
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Erpmann halten nach alledem die völlige Identität beider Diplo- 
bacillen für wahrscheinlich. Auch ich bin der Ansicht, dab sie sich 
sehr nahe stehen und zusammengehören, aber als Abarten derselben 
Familie sind sie doch so lange an- 
zuerkennen, als die Ueberführung des 
einen Typus in den anderen noch nicht 
völlig gelungen ist. Vielleicht gelingt 
dies noch. Diesen Standpunkt vertritt 
auch zuUR NEDDENn, der bei Hypopyon- 
keratitis nur den Prrrrschen Typus fand. 
Es ist jedenfalls eigenartig, daß die 
Zerersche Varietät bei Con- 
junctivitis nur relativ selten, 
in der Hornhaut aber relativ 
häufig gefunden worden ist bei Hypo- 
pyonkeratitis: freilich kann man keines- 
wegs sagen, daß er bei Hornhauteiterung 
häufiger ist als der MOoRAX-AXENFELD- 
sche Typ. Im Gegenteil ist er nach 
meiner Erfahrung auch in der Hornhaut 
viel seltener, wiewohl zu berücksichtigen 
ist, dab in manchen späteren Arbeiten French 
nur nach dem Ausstrichpräparat die des Peritschen Diplobacillus 
„Diplobacillen - Hypopyonkeratitis“ dia- bei 15°, Verflüssigungstrichter 
gnostiziert worden ist, so dab manche 

Peritschen Stämme unentdeckt blieben*). 

ROosENHAUcH, der eine größere Serie von Hornhautgeschwüren genau 
kulturell prüfte, fand ebenfalls überwiegend den M.-A. Typus. Doch 
mögen in dieser Hinsicht Verschiedenheiten vorkommen. Sicher 
ist, daß der MorAx-AxENFELDSche Typus bei der Binde- 
hautentzündung weitaus überwiegt. 

Wir tun also meines Erachtens am besten, allgemein 
und zusammenfassend von „Diplobacillenconjunctivitis“ 
und „Diplobacillenkeratitis“ zu sprechen und beiden 
Varietäten, der MorAx-AxEnFELDSchen und der sel- 
teneren Perırtschen die Fähigkeit zuzuerkennen, die 
gleichen klinischen Bilder zu erzeugen. 


Pathogenität. 


Schon Morax stellt fest, daß für die Laboratoriumstiere weder 
lokal noch bei subkutaner oder intraperitonealer Impfung irgend- 
welche Pathogenität seines Diplobacillus bestand; auch der Affe 
verhält sich vollkommen refraktär, ebenso Vögel. Alle späteren 
Untersucher kamen zu dem gleichen Resultat. Nur Rymowırsch 
gibt an, bei Injektion in die vordere Kammer eine heftige plastische 
Iritis erhalten zu haben; das konnte Dr. RuprrecHt in unserem Labo- 
ratorium bestätigen; bei Glaskörperinjektion enstand ein Abszeß. 
Der Perrtsche Typus wirkte für die Vorderkammer und Glaskörper 
etwas stärker (Mc Nag) und erzeugt auch gelegentlich beim Kanin- 
chen eine leichte Hypopyonkeratitis. Doch treten diese Wirkungen 


R *) Die weiteren Mitteilungen über PrrItsche Bacillen sind wohl deshalb 
überhaupt sehr spärlich (AGRICOLA, Mc NAB, GRUBER, ÖRESTE, TERTSCH). 
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nur bei relativ großen Dosen ein. Wie TscHIsSTJAKOFF in unserem 
Laboratorium nachwies, wirkt die Injektion einer ganz kleinen Menge 
so gut wie gar nicht und keinesfalls kommt es zu einer Vermehrung 
der Diplobacillen, auch nicht im Auge des Affen. 

Es ist besonders hervorzuheben, daß auch im Augeninneren des 
Menschen die Diplobacillen sich nicht zu vermehren und pathogen 
zu wirken scheinen. Niemals ist bisher, wie in der Arbeit 
TscHisTJakorrs ausgeführt wird, nach perforierenden Wunden bei 
gleichzeitiger Diplobacillenconjunctivitis, niemals sogar nach Durch- 
bruch eines eitrigen, durch Diplobacillen erzeugten Hornhautgeschwürs 
eine Vereiterung des Augeninnern, eine Panophthalmie 
allein durch Diplobacillen beobachtet worden. Soweit es 
zur Panophthalmie kam, waren andere Keime, speziell Pneumokokken 
daran schuld. Es machte also durchaus den Eindruck, daß die Diplo- 
bacillen nur in der Oberfläche des Auges gedeihen und infizieren. 
Vielleicht liegt ihre Unfähigkeit, in die Tiefe zu wirken, an ihrem 
Sauerstoffbedürfnis, vielleicht an anderen Umständen. Die Diplo- 
bacillen haben deshalb auch für tiefe Wundinfektionen nicht entfernt 
die Bedeutung wie Pneumokokken und andere Keime. 


Ich sah eine schwere perforierende Verletzung bei florider Diplobacillen- 
conjunctivitis reizlos heilen. Doch lehren andererseits die Erfahrungen bei der 
Diplobacillen-Hypopyonkeratitis, daß diese Keime doch nach Verletzungen der 
Cornea bedenklich werden können; es muß vor jeder Operation und bei 
jeder Verletzung auch auf Diplobacillen untersucht und even- 
tuell behandelt werden. 


Ein reiches experimentelles Beweismaterial liegt vor für die 
pathogene Wirkung auf der Oonjunctiva. Zuerst hat Morax durch 
Einträufelung einer 24-stündigen Ascitesbouillon in den Con- 
junctivalsack eines Kollegen eine typische subakute 
Conjunctivitis hervorgerufen. Dieselbe trat nach 4-tägiger In- 
kubation auf; anfänglich nach der Impfung waren Diplobacillen auf 
der Bindehaut nicht nachweisbar gewesen, mit Beginn der Sekretion 
dagegen massenhaft, um nach der durch Zincum sulfuricum erzielten 
Heilung vollständig wieder zu verschwinden. 

AXENFELD brachte zunächst von einer 48-stündigen Rinderblut- 
serumkultur, welche schon beginnende Verflüssigung zeigte, eine 
Oese in den gesunden Uonjunctivalsack eines dazu bereiten Kollegen ; 
diese Impfung verlief negativ, vielleicht weil ein tierischer Nähr- 
boden angewandt und schon ausgedehnte Degeneration der Bacillen 
eingetreten war. Dagegen rief die Uebertragung einer Sekretflocke, 
welche zuerst über Serum geführt eine Reinkultur von Diplobacillen 
ergab, zweimal eine typische Blepharoconjunctivitis hervor, nach 
4-tägiger Inkubation, mit massenhafter Reinkultur der Diplobacillen. 
Die Oonjunetivitis übertrug sich in gleicher Weise auf das andere 
Auge, heilt aber bald auf Zink. 

Ebenso hat Horrmann*) eine positive Impfung vorgenommen, 
desgleichen Gırrorn. Es besteht also eine große Empfänglichkeit, die 
wohl nur wenige Ausnahmen zuläßt. Daß solche Ausnahmen aber 
vorkommen, konnten wir in meinem Laboratorium bei den Unter- 


*), Bei Horr®mAann war der Verlauf insofern etwas anders, als schon am 
zweiten Tage die Sekretion, die subjektiven Beschwerden jedoch erst am 4. Tage 
begannen. 
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suchungen von Praur und v. ZELEwSKI nachweisen, welche zweimal 
den Diplobacillus auf fast normaler Bindehaut bei Tränensackexstir- 
pierten fanden. Rymowıcz fand unter 100 Normalen sechsmal Diplo- 
bacillen. Ebenfalls B. Harman hat ihn auf normaler Bindehaut ge- 
funden, ferner Erpmann, der außerdem in Uebereinstimmung mit 
Bıarp nachwies, daß der Diplobacillus gelegentlich von Gesunden 
in der Nase*) beherbergt werden kann, ohne für dieselbe krankheits- 
erregend zu wirken. Auf die Conjunctiva gebracht, riefen dieselben 
eine typische Conjunctivitis hervor. Es ist also für die Bindehaut, 
vorausgesetzt, daß die auf normaler Bindehaut gefundenen Bacillen 
pathogen waren, eine gewisse Disposition Voraussetzung, freilich wohl 
nur selten und in geringem Grade, wie aus den zahlreichen Familien- 
epidemien hervorgeht. Eine hochgradige Kontagiosität und Empfäng- 
lichkeit ist die Regel. 

Da akute Fälle vorkommen können, sind größere akute Epidemien 
nicht ganz ausgeschlossen, aber jedenfalls sehr selten. Sava GroIn 
sah in einer Kaserne 47 Erkrankungen, darunter auch heftige akute 
Fälle. Abgesehen aber von dieser und ähnlichen Hausepidemien ist 
eine akute Verbreitung in weiten Schichten der Bevölkerung kaum 
zu befürchten. 


Eine spontane Immunisierung gegen die Infektion kommt jedenfalls nur in 
unerheblichem Grade und selten vor. Dafür spricht schon die enorme Chroni- 
zität des Prozesses, der spontan überhaupt nicht auszuheilen scheint, ferner 
die Häufigkeit von Rezidiven, sei es, daß die Diplobacillen durch die Behandlung 
noch nicht ganz verschwunden waren, sei es durch Reinfektion. 


Differentialdiagnose. 


Alle anderen auf der Bindehaut beobachteten Bacillen (Diphtherie- 
und Xerosebacillen, Koch-Werkssche Bacillen und ähnliche, Bac- 
terium coli, FRIEDLÄnDERS Bacillen, zur Neppens Bacillen) sind teils 
in der Form, teils in der Färbung grundverschieden. 


Die FRIEDLÄNDERschen Pneumoniebacillen sind etwa ebenso groß, ent- 
färben sich ebenfalls nach GRAM; sie liegen aber nicht so regelmäßig zu zweien, 
haben ferner eine viel deutlichere Kapsel als die Diplobacillen, an denen eine 
solche inkonstant oder gar nicht zu sehen ist. Das gleiche gilt für die den 
Pneumobaeillen sehr nahestehenden resp. zugehörigen Ozaenabacillen. 

Ganz abweichend ist auch das Verhalten auf der Kultur; die Pneumo- 
bacillen und die Ozaenabaeillen gedeihen leicht und üppig auf gewöhnlichen 
Nährboden, auch bei Zimmertemperatur. Besonders charakteristisch ist bekannt- 
lich die „Nagelkultur“ auf Gelatine, welche beim Diplobacillus nicht vorkommt. 

Ferner sind die letztgenannten beiden Keime ausgesprochen tierpathogen, 
was der Diplobacillus nicht ist. 

Der von LANDMANN und von REITSCH in kleinen Abszessen der MEIBOM- 
schen Drüsen gefundene gramnegative Kapselbacillus gehört meines Erachtens 
zur Gruppe des FRIEDLÄnDERschen Pneumoniebacillus, zeigt zwar gern wie 
dieser auch Doppelformen (wie das bei vielen Baecillen, z. B. auch dem B. coli 
vorkommen kann), ist aber in gleicher Weise, wie dies ausgeführt wurde, vom 
Diplobaeillus zu unterscheiden. 


*) Die Hypothese B. Harmans, daß der Diplobacillus (angeblich auch 
der KocH -WEEKssche ‚Baeillus) im Darm vorkomme und daß die Berührung 
mit Darmentleerungen ihn übertrage, entbehrt aller Begründung. 


606 TH. AXENFELD, 


Bei dem zur NEDDpeEnschen Bacillus ist die Lagerung zu zweien inkonstant, 
auch die Form und die Größe sind anders und gestatten bei genauerer Be- 
trachtung eine Unterscheidung (cf. Taf. II, Fig. 3). (Der Form nach sehen die 
ZUR NEDDENschen Bacillen eher den Xerosebacillen ähnlich, von denen.sie aber 
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durch die negative Gramfärbung verschieden sind.) Die Kultur gibt ferner so- 
fort den Unterschied, indem die (in mancher Hinsicht der Coligruppe ähnelnden) 
zur Nepperschen Baecillen auf allen Nährböden, auch bei Zimmertemperatur als 
dieker Belag üppig gedeihen, Lörrtersches Serum nicht verflüssigen, über- 
haupt sich vollkommen anders verhalten. 
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Pathologisch-anatomisch hat Stock bei der Untersuchung 
eines im Höhestadium einer Diplobacillenconjunctivitis zur Sektion 
gekommenen Mannes im Bereich der Lidränder und der mazerierten 
Haut eine umfangreiche Epithelwucherung, Bildung drüsenähnlicher 
Einsenkungen festgestellt. In der Bindehaut ausgedehnte Infiltration 
der Mucosa mit massenhaften Becherzellen. Die Bacillen an der 
Oberfläche der Schleimhaut im Schnitt zu färben, gelang nicht deut- 
lich. Wie tief sie ins Gewebe dringen, war demnach nicht zu sagen; 
wahrscheinlich beschränken sie sich auf die oberflächliche Epithel- 
lage. Auch MısasHrra, der einen ganz analogen Befund beschreibt, 
konnte die Bacillen im Schnitt im Conjunctivalepithel nicht nach- 
weisen. Vielleicht liegen sie so oberflächlich, daß sie abgestreift 
werden und nicht zur Fixation gelangen, vielleicht war aber auch 
die Schwierigkeit der Schnittfärbung schuld, die auch für die Hypo- 
pyonkeratitis betont wird. Erfolgreicher waren die Bemühungen von 
Brown-Pusey, der Diplobacillen in den Ausführungsgängen der 
Krauseschen Drüsen fand und deshalb der Meinung ist, daß von hier 
aus Rezidive erfolgen können. Auch Mac Kerr fand Bacillen im 
Conjunctivalepithel. Erwähnt wurde bereits, daß IsuıHara die Ba- 
cillen im Schnittpräparat massenhaft zwischen den Epidermiszellen 
der Lidränder nachwies. 

Morax & Perıt untersuchten anatomisch ein frisch ulzeriertes 
und perforiertes Leucoma adhaerens und fanden in dem Infiltrations- 
rand zahlreiche Diplobacillen, deren Färbung am besten mit Karbol- 
thionin nach NicoLLE gelang. - 

Pau -hatte Gelegenheit, eine nicht perforierte Diplobacillen- 
hypopyonkeratitis zu untersuchen. Der Hornhautprozeß hatte ein 
blindes Auge mit Glaucoma absolutum befallen. Der Befund war 
analog einem Ulcus corneae serpens mit progressivem Rande auf der 
einen, mit beginnender Epithelisierung auf der anderen Seite. In- 
sofern war das Bild von dem häufigsten Typus des Pneumokokken- 
ulcus verschieden, als auch der Geschwürsgrund tief infiltriert war. 
Die Kultur hatte hier den MorAx-AxenFeroschen Typus ergeben. 
Im Schnittpräparat konnte Paur die Bacillen nicht nachweisen. Dies 
gelang aber WEEKERS und Löwenstein; letzterer betont, daß auch 
in der Tiefe der Cornea, nicht nur im Rande des Ulcus Diplobaecillen 
lagen, ein Befund, der es erklärt, warum diese Keratitis mitunter 
nach Reinigung der Ränder aus der Tiefe wieder aufflackert. 


Experimentelle Therapie. 


Die Therapie mit dem gerade gegen diese Infektion so wirk- 
samen Zink (Morax) muß wochenlang fortgesetzt werden, üm eine 
völlige Heilung ohne Rezidiv zu erzielen. Von einigen Autoren 
(LunpsGaarD, MALLET) wird für manche Fälle der gelben Hg-Salbe 
besondere Wirkung nachgerühmt, von anderen der Ichthyolsalbe. Morax 
empfiehlt die gelbe Salbe zur Weiterbehandlung in hartnäckigen 
Fällen. Darüber aber herrscht allgemeine Uebereinstimmung *), daß 
mit seltenen Ausnahmen nichts der erstaunlichen Wirkung gleich- 
kommt, die das Zink schon in schwacher Lösung selbst auf jahre- 


., ,) MEYERHOF gibt an, daß in Aegypten die das Trachom komplizierenden 
Diplobacilleninfektionen des Arg. nitr. bedürfen. Das ist begreiflich bei dieser 
Kombination. 
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lang bestehende Fälle in kurzer Zeit auszuüben pflest. Es ist 
darin auch dem Arg. nitr. überlegen. Man muß sich geradezu fragen, 
ob hier eine ganz spezifische Einwirkung resp. eine besondere Affini- 
tät der Bacillen zu diesem Medikament vorliegt. Diese Frage ist 
für die Wirkung adstringierender Mittel auf Bakterien und die von 
ihnen veranlaßten entzündlichen Krankheiten von großem Interesse. 

Wie ich habe feststellen können, ist selbst die Diplobacillen- 
hypopyonkeratitis durch Zinkaufträufeln weitgehend zu 
beeinflussen; auch PaurL, ERDMAnNN & Mc NaB, LÖWENSTEIN, 
Brartz, Mc Kee, Demarıa bestätigen dies. Die gegenteilige Angabe 
zur NEDDENS, der für die meisten Fälle die quere Durchschneidung 
nach SarmıscH als notwendig bezeichnet, beruht vielleicht auf einer 
anderen Technik der Zinktherapie. Wir träufeln täglich 10—12mal 
reichlich auf die Cornea und baden das Auge einige Minuten in 
der Zinklösung; wichtig ist, auch noch spät abends, eventuell in der 
Nacht, dies zu wiederholen. Die größere Mühe wird reichlich durch den 
besseren Heilerfolg belohnt. Wir haben weit über 50 Fälle, darunter 
solche allerschwerster Art, alle mit Zink allein zur Heilung gebracht. 
Nähere Angaben über einen Teil dieses Materials enthält die Arbeit 
von AcrıcoLa. Pau hat ebenfalls sehr gute Erfolge gehabt, indem 
er die Geschwüre mit einer Spritze öfters gründlich ausspritzte. 
Er berichtet, einmal eine kleine Zinkinkrustation erlebt zu haben und 
rät deshalb die Zinkanwendung nicht unnötig lange fortzusetzen. 
Wir haben dergleichen nie erlebt. Uebrigens will ich nicht be- 
haupten, daß jeder Fall von Diplobacilleninfektion der Cornea unter 
Zink schnell ausheilen müßte, ich selbst habe aber einen Mißerfolg 
noch nicht gesehen. 

Erpmann berichtet zwei solche Fälle; doch ist nicht ersichtlich, 
wie reichlich er das Zink anwandte. Eine stärkere Infiltrations- 
trübung ist auch bei erfolgreicher Zinktherapie am nächsten Tage 
häufig noch vorhanden, aber offenbar nicht als Zeichen des Prozesses 
sondern einer reaktiven Infiltration. Tritt innerhalb 24 Stunden 
ein Stillstand nicht ein, so wird man zur chirurgischen Therapie 
greifen. Die etwaigen Komplikationen erfordern entsprechende Mab- 
nahmen. 

Bei der außerordentlich guten Einwirkung der Zinktherapie auf 
die Diplobacilleninfektion, sowohl die der Conjunctiva als die der 
Cornea, ist es natürlich von Interesse, das Verhalten von Rein- 
kulturen gegenüber Zinklösungen verschiedener Konzentra- 
tionen zu untersuchen. Rymowıcz (zit. nach Reıs) übertrug Diplo- 
bacillen in Zinklösungen und fand, daß aus einer Lösung 1:1000 die 
Bacillen noch nach 40 Minuten sich züchten ließen; in einer Lösung 
1:200 hatten sie erst nach 10 Minuten ihre Uebertragbarkeit ein- 
gebüßt. Argentum-nitricum-Lösungen wirkten 1Omal stärker. Des- 
halb ist nach Rymowiıcz von einer spezifischen Empfindlichkeit der 
Bacillen gegen Zink nicht die Rede, sondern die notorische Heil- 
wirkung kommt nach ihm dadurch zustande, daß die Zusammensetzung 
des Bindehautsekretes geändert und daß eine stärkere Phagocytose 
veranlaßt wird. Pavr fand, daß Bouillonreinkultur, die an kleine 
sterile Glasgranaten angetrocknet war, auffallend lange der 1/, bis 
l-proz. Zinklösung widerstand, bis zu 5 Minuten. Erst nach 1/, bis 
L-stündiger Einwirkung ließ sich ein wesentlicher keimabtötender 
Einfluß nachweisen. Da so lange Zeit die Zinklösung unmöglich 
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so konzentriert auf der Bindehaut bleibt, schließt Paur ebenfalls, 
daß die Heilwirkung in einer einfach desinfizierenden Wirkung nicht 
bestehen könne. 

In erweitertem Umfang hat in meinem Laboratorium SıLva über 
diese Frage gearbeitet. 


SıLva untersuchte zunächst, ob bei längerem Aufträufeln dünner Zink- 
lösungen das Zink in die Vorderkammer eindringe; es geschah das, weil die 
Heilwirkung auch auf tiefe eitrige Infiltrate fragen ließ, ob das Zink in das 
Gewebe eindringt. Es war jedoch mit feinsten chemischen Methoden ein 
Uebergang ins Kammerwasser nicht nachzuweisen, auch nach Entfernung des 
Epithels. 

Auf Diplobacillenkulturen wirkte die !/,-proz. Zinklösung nur sehr wenig 
abtötend (desinfizierend), wohl aber entwickelungshemmend. Die Heil- 
wirkung des Zinkes glaubte SıLva darauf zurückzuführen, daß eine weitere 
Entwickelung der Diplobacillen und damit Reinfektionen vermieden werden. Mit 
dieser Unterstützung vermöge dann die Conjunctiva. bzw. Cornea die Infektion 
zu überwinden, speziell unter Mitwirkung der Leukocyten. 


ZUR NEDDEN bestreitet nicht, daß eine Entwickelungshemmung von einer 
gewissen Bedeutung sei, aber der wesentliche Faktor der Heilung sei Jies nicht, 
da gegenüber dem Kulturversuch das Zink auf der Conjunctiva viel zu kurze 
Zeit mit den Diplobacillen in Berührung bliebe. Vielmehr rufe das Zink im 
Gewebe der Bindehaut Hyperämie und verstärkte Bildung von Schutzkörpern 
(bakteriziden Substanzen) hervor, wie er experimentell nachwies. 


In ähnlicher Weise erblickt SCHNEIDER auf Grund eingehender Versuche 
in dem Zink ein Mittel, welches aus den Leukocyten in vermehrtem Grade bak- 
terizide Substanzen, „Leukine“ BUCHNERSs, austreten lasse. 


Eine andere Auffassung äußert V. REıs. Auch er bestätigte, daß das Zink 
keineswegs stärker abtötend und hemmend auf Diplobacillen wirkte, wie dünnere 
Lösungen von Arg. nitr. oder Sublimat. Er berichtet ferner zunächst im Gegen- 
satz zu ZUR NEDDEN, daß weder normales menschliches Serum, noch das Serum 
der Patienten mit Diplobacillenconjunctivitis in vitro und beim PFEIFFERschen 
Versuch bakteriolytische Eigenschaften für den Diplobacillus besitze. Folglich 
könne die Zinkwirkung auch nicht auf einer Steigerung solcher Eigenschaften 
beruhen. Erst nach wiederholter intravenöser Injektion von Diplobacillen steigerte 
sich bei Kaninchen die Agglutination und gleichzeitig seien ausgesprochene 
bakteriolytische Eigenschaften im Serum aufgetreten. 


Auch der opsonische Index sei, obwohl der Diplobacillus leicht 
phagocytierbar ist (zur NEDpENn), im Blutserum eines an Diplo- 
bacillenconjunctivitis Leidenden nicht höher, als im Normalserum 
(selbst das schon erwähnte Immunserum des Kaninchens, welches 
erhöhte agglutinierende und bakteriolytische Eigenschaften besaß, 
zeige keinen steigernden Einfluß auf die Phagocytose). Es sei da- 
nach anzunehmen, daß der opsonische Index und die Phagocytose bei 
der Heilung der Diplobacilleninfektionen keine wesentliche Rolle 
spielt, auch nicht bei der Zinktherapie. Dem entspreche auch, daß 
man im Sekret der Diplobacillenkatarrhe auch während der Heilung 
selten Phagocyten antrifft. Da alle diese Möglichkeiten nach Reıs 
also nicht in Betracht kommen, bleibt, wie Reıs meint, nichts anderes 
übrig, als in der auch den andern „Adstringentien“ zukommenden 
Eigenschaft des Zinks, „die Gefäße zusammenziehen und das Gewebe 
zu verdichten‘, den wirksamen Faktor zu sehen. 
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Damit scheint mir aber die Heilwirkung nicht erklärt, und es 
sei demgegenüber auf Angaben zur NEDDENS und SCHNEIDERS Ver- 
wiesen, die im Gegenteil mit einer andern Fragestellung in dem Zink 
ein die natürliche entzündliche Reaktion und die Bakterizidie stei- 
gerndes Mittel sehen. 


Daß nach Einbringung von Zink das Sekret der Bindehaut im 
Vergleich zu dem der normalen resp. nicht behandelten Schleimhaut 
erhöhte bakterizide Eigenschaften hat, darf nach der übereinstimmen- 
den Angabe dieser beiden Untersucher wohl nicht bestritten werden. 
Reıs hat dahingehende direkte Versuche nicht gemacht; ein auf- 
fallender W iderspruch zwischen seinen und SCHNEIDERS SOWIie ZUR 
Neppens Angaben ist auch, daß Reıs das normale Blutserum als 
nicht bakterizid gegen Diplobacillen bezeichnet, während SCHNEIDER 
und zur NEDDEN eine ausgesprochene Bakterizidie fanden. Freilich 
waren die Methoden beider Untersucher verschieden: ZUR NEDDEN 
und SCHNEISER prüften die Wachstumsfähigkeit von Diplobacillen- 
kulturen nach Zusatz von Serum, Reıs beobachtete unter dem Mikro- 
skop, ob morphologische Veränderungen der Bacillen eintraten. 


Zusammenfassend muß hervorgehoben werden, daß die Frage 
der Zinkwirkung noch nicht nach allen Richtungen geklärt scheint 
und weiterer Bearbeitung bedarf. ScHNnEIpEr erwähnt auch, daß viel- 
leicht noch andere „umstimmende‘“ Einflüsse mitwirken. Das ist 
meines Erachtens um so mehr zu überlegen, als das Arg. nitr. die 
Bakterizidie des Sekrets erheblich mehr steigert als das Zink, trotz- 
dem aber nicht die gleiche Heilwirkung auf die Diplobacillenconjunc- 
tivitis ausübt. Es verhalten sich die einzelnen Adstringentien so auf- 
fallend verschieden gegen die verschiedenen Bakterien. 


Die Feststellung der erhöhten Bakterizidie wurde von SCHNEIDER 
gegenüber dem nor "malen Conjunctivalsack festgestellt. Bei ausge- 
sprochener Entzündung aber ist, wie zur NEDDEN nachwies, das 
Sekret bereits bakterizid; freilich gerade bei (der Diplobaeillenconjunc- 
tivitis, wenigstens den ganz schleichenden Fällen, nur wenig. Es 
wird von Interesse sein, vor und nach der Einträufelung an Kranken 
und überhaupt einmal während der Heilung konsequente Vergleiche 
anzustellen. — 

Es lag nahe, gerade eine so ausschließliche Lokalerkrankung von 
so hartnäckigem Charakter, wie die Diplobacillenconjunetivitis, auf 
Grund der Wriscttschen Opsoninlehre einer Vaccinetherapie zu 
unterwerfen. Wenn, wie aus den Reısschen Versuchen hervorgeht, 
das Serum von Diplobacillenkranken keinerlei Antikörperbildung eT- 
kennen läßt, dann erscheint eine aktive Anregung dazu durch In- 
jektion von Diplobacillenvaceine angezeigt. 

Arten hat auf Grund solcher Ueberlegung als erste Dosis 100 
Millionen abgetöteter Diplobacillen injiziert, nach 2 Wochen noch- 
mals; und berichtet, damit Heilung erzielt zu haben. Nur selten be- 
durfte es einer dritten und vierten Injektion einer größeren Dosis. 
Die Herstellung der Vaccine war mühsam. Auch Bryan berichtet gute 
Resultate mit Injektion von 10—15 Millionen. 

Bestätigend berichtet MacNaAg, daß bei hartnäckigen Fällen diese 
Vacecine deutliche Besserung gebe. 

In größerem Maßstab hat dann V. Reıs die Frage einer Vaccine- 
und Serumtherapie geprüft. Seine Versuche sind bereits im Zu- 
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sammenhang mit der Zinktherapie erwähnt und hier sei hinzugefügt, 
daß er mit Einträufelung von Immunserum (mehrfach intravenös in- 
jizierter Kaninchen) eine Verminderung der Diplobacillen im Con- 
junctivalsack und erhebliche Besserung der entzündlichen Erschei- 
nungen erzielte. 

In meiner eigenen Klinik wurden vaccine-therapeutische Ver- 
suche von TscHIrkowsky angestellt. Es gelangten die autogenen 
Keime der Patienten zur subkutanen Injektion, einige Male auch 
Gemische von mehreren Stämmen. Ein bessernder Einfluß war un- 
verkennbar, aber vollkommen befriedigend war das Ergebnis nicht 
und jedenfalls viel weniger ausgesprochen als das der Zinktherapie. 
Während 5-wöchentlicher Vaccination war nur eine Verminderung 
oder zeitweises, kein dauerndes Verschwinden der Diplobacillen erreich- 
bar, und auch klinisch trat nur zeitweise Besserung, keine Heilung 
ein. Vielleicht ist eine solche bei langer Fortsetzung der Behand- 
lung erreichbar und jedenfalls ist bei hartnäckiger Erkrankung eine 
Kombination der Zinktherapie mit Vaccination rationell, wie dies auch 
Römer empfiehlt. 

Während der Therapie war der opsonische Index und der Agglu- 
tinationstiter des Serums erhöht. 

Mit der Reısschen Serumeinträufelung hatte TscHIRKowskY nur 
bescheidene Resultate. 

Ueber interessante Versuche, durch Anilinfarbstoffe die Diplo- 
bacillen zu beeinflussen, berichtet in jüngster Zeit Gese. In An- 
lehnung an die bekannten, aber von anderer Seite nicht voll be- 
stätigten Anschauungen SrtıLLıncs, daß durch manche Anilinfarben 
(„Pyoktanin“) Infektionserreger nicht nur gefärbt, sondern auch ab- 
getötet werden, hat GEBB eine große Anzahl von Anilinfarben gegen- 
über den Diplobacillen *) geprüft. Eine große Anzahl sowohl basischer 
wie saurer Anilinfarben (unter 60 nicht weniger als 36), z. B. 
Brillantgrün, Toluidinblau, wirkten mehr oder weniger schnell ab- 
tötend, sowohl in vitro als auf der Conjunctiva von Versuchstieren. 
Nachdem festgestellt war, welche Konzentrationen für die Schleim- 
haut unschädlich und gegen Diplobacillen wirksam waren, wurden 
auch therapeutische Versuche unternommen. Es waren bei Blepharo- 
conjunctivitis deutliche Erfolge zu erzielen, weniger gegenüber Horn- 
hautinfektionen. Weitere Erfahrungen sind abzuwarten. 

Andere Conjunctivitiserreger, besonders Gonokokken (LÖHLEIN) 
zeigten Affinitäten zu anderen Anilinfarben. 
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Zur Neddens Bacillus des infektiösen Randgeschwüres. 


Von 


Th. Axenfeld, 


Freiburg i. Br. 


Hierzu Taf. II, Fig. 3, und 3 Figuren im Text. 


Im Grunde von oberflächlichen Randgeschwüren, welche aus 
kleinen Infiltraten entstehen, entweder einzeln oder multipel auftreten 
und in letzterem Falle zu konfluierenden, kahnförmigen Geschwüren 
führen, seltener in mehr zentralen Prozessen fand zur NEDDEN (Arch. 
f. Ophth., Bd. 59, 1904, S. 360; ferner Klin. Monatsbl. f. Augenheilk., 
Jahrg. 44, 1906, Bd. 1, S. 479) in der Bonner Klinik einen Bacillus, 
der von den bekannten sich unterschied und wegen seines Vorkommens 
bei zahlreichen Fällen, wegen seiner Pathogenität für die Kaninchen- 
cornea wohl mit Recht als Ursache jener "Keratitis bezeichnet wird. 
Außerdem wurde in demselben Institut der Bacillus auch bei einer 
Keratitis neuroparalytica gefunden (Haupt, Inaug.-Diss., Bonn 1902, 
siehe hier auch die sonstigen bakteriologischen Befunde dieser Krank- 
heit), in London von Mac Nag (Ulceration of the Cornea 1907), in 
Wien von Hanke, in Buenos-Ayres von DEmarIA (Spanischer Ophth.- 
Kongr. 1907, Klin. Monatsbl. f. Augenh. 1907, Bd. 2, August), ferner 
von Bıettı (Annali di ottalmol., Vol. 38, p. 817, 1909) und MARoNnGIU 
(La Clinica oculistica, Vol. 10, 1909). Aber das sind alles nur ganz ver- 
einzelte Fälle. Die meisten Untersucher sind ihm trotz eifrigen Nach- 
forschens nie begegnet und seit einigen Jahren existieren überhaupt 
keine lebenden Kulturen mehr von ihm. Klinisch sehr eigenartig ist, 
daß die Bacillen nur bei Hornhautentzündungen sich gefunden 
haben. Sie sind bei solchen dann auch im Conjunctivalsack nachweis- 
bar, von welchem sie aus ja den Weg in die Hornhaut gefunden haben, 
Bei alleiniger Conjunctivitis und ebenso auf der normalen Bindehaut 
hat man sie bisher jedoch nicht gefunden. 


Das klinische Bild ist bei randständigem Sitz insofern ein relativ 
typisches, als bei derartigen selbständigen Prozessen, soweit sie nicht im Ver- 
lauf anderer Infektionen der Bindehaut (KocH-WEeks-Bacillen, Diplobacillen, 
Pneumokokken, Staphylokokken) sich ausbildeten, bisher vorwiegend der zUR 
NEDDENsche Bacillus gefunden worden ist. 


Morphologie. Gerade oder leicht gekrümmte Stäbchen, die nicht selten 
sich zu Doppelbaeillen anordnen; Länge des Einzelstäbehens 0,9 u, Dicke 
0,6 u. Kleinere Individuen sind selten, ebenso Scheinfäden. Ecken abgerundet. 
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Bei schwacher Färbung an den Enden, mitunter auch zentral, hellere Stellen 
(Vakuolen). Die Bacillen ähneln in manchen Formen Xerosebacillen. Gram- 
negativ. Keine Ketten, keine Kapseln. 


) K 
Fig. 1. Klinische Skizzen*) von Fällen der durch ZUR NEDDENSs Bacillen 
hervorgerufenen infektiösen Randkeratitis (ZUR NEDDEN). 


Kultur. Auf Agar nach 24 Stunden 2—7 mm große, bei durchfallendem 
Licht leicht bläulich schillernde, leicht erhabene, runde, scharfe Kolonien, die 
gern konfluieren zu einem dicken, zähen Belag. In der Petrischale und in 
gegossenen Platten entwickeln sich unter der Oberfläche nur kleine rundliche 
oder wetzsteinförmige Kolonien, an der Oberfläche dagegen große kreisrunde, 
in der Mitte mit einer kleinen dunkleren Stelle, im durchfallenden Licht peripher 


E} 2 ” Fr 


Pic. 22 


Fir. 2. zur NEDDENS Bacillen. 24-stündige Glyzerinagarkultur. 1000-fache 


Fig. 3. zur NEDDENs Bacillen. Agarplatte. Große oberflächliche und kleine 
tiefere Kolonien. 


konzentrisch gezeichnet. In tieferen Agarschichten gedeihen sie überhaupt nicht, 
sie sind obligat aörob. 

Auf der Gelatineplatte durchsichtige, ebenfalls bläuliche, homogene Kolo- 
nien. Im Gelatinestich nur in den oberen Teilen Wachstum, Bildung eines 
flachen Nagelkopfs. 


*) Die Zeichnung ist nach einem direkten Uleuspräparat angefertigt, 
welches mir Herr Kollege zur Nspoven freundlichst zur Verfügung stellte. 
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In Zuckeragar keine Gasbildung, dagegen Säurebildung. 

Kuhmilch wird koaguliert. 

In Bouillon kümmerliches Wachstum, ohne Indolbildung. 

Auf Kartoffeln dieke, gelbbraune Auflagerung. 

Auf Menschenblutserum und LÖFFLERschem Serum dicker, grauweißer Belag. 

Keine Eigenbewegung. 

Temperaturoptimum bei Körpertemperatur, doch bei 10° und 40° noch 
spärliches Wachstum. Nach ®/, Stunden bei 55° ist der Baeillus abgestorben. 

Gegen Austrocknung nur wenig resistent. 


Differentialdiagnose: ZUR NEDDEN trennt auf Grund obiger Merk- 
male seinen Bacillus mit Recht von denen der Coligruppe, dem Typhus- 
bacillus, dem Ruhrbacillus, der A&rogenesgruppe und auch (mit Recht) von 
allen sonst am Auge gefundenen Bakterien. Die Diplobacillen verhalten sich 
morphologisch und auf der Kultur vollkommen anders, wenn auch hier und 
da die zur NEppenschen Bacillen auch zu zweien liegen können, wie das bei 
allen Bacillen vorkommt. 

Von den mehr zentralen, selteneren Geschwüren, die dem Ulcus serpens 
ähnlich sehen, aber nicht die Tendenz zur Flächenausbreitung haben, läßt 
sich der Bacillus schon im Ausstrichpräparat reichlich nachweisen. Von einem 
solchen Falle ist die Abbildung auf Taf. II, Fig. 3 gezeichnet. Dagegen in den 
Randinfiltration und den Randulzerationen ist er in der Regel nur spärlich, so daß 
die direkte Deckglasdiagnose der einzelnen Exemplare auf Schwierigkeiten stoßen 
kann. Es muß dann zur bakteriologischen Untersuchung der infektiösen Rand- 
geschwüre, speziell auf die Anwesenheit des zuUR NEDDENnschen Bacillus die 
Kultur herangezogen werden. 

Auch durch lange fortgesetzte Züchtung ist es ZUR NEDDEN nicht ge- 
lungen, den Bacillus anderen Bakterien zu nähern. Die Angabe von LEHMANN- 
NEUMANN, der Bacillus gehöre zur Gruppe der FRIEDLÄnDERschen Pneunio- 
niebacillen, ist nicht zutreffend. 

Häufig fanden sich Phlyktänen am Hornhautlimbus. Um eine eigentliche 
Conjunctivitis handelte es sich nicht. ZUR NEDDEN zählt deshalb die Infiltrate 
und Geschwüre zu den primären Hornhautinfektionen und nicht zu 
den katarrhalischen, auch deshalb, weil die Erkrankung fast immer einseitig war. 
Soweit Bindehautreizungen da waren, sieht er diese als sekundär an. In dem 
Sekret derselben konnten die Bacillen ebenfalls kulturell nachgewiesen werden. 

Nur ausnahmsweise schritten die Geschwüre fort, ganz selten entstand ein 
Hypopyon, dagegen sind Rezidive nicht selten. Die Erkrankung trat vorwiegend 
im Winter auf. 

ZUR NEDDEN fand die Bacillen neben Pneumokokken auch bei Fällen von 
Ulcus serpens, ferner einmal bei einer Keratitis neuroparalytica. 

Sonst hat er sie niemals gefunden, trotz zahlreicher Untersuchung von 
Bindehaut- und Tränenleiden. 
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Erklärung der Taieln. 


Tafel I. 
Conjunctivalsekret. (GRaMsche Färbung.) 


Fig. I. Koch-Weeks-Bacillen (von einem akuten Katarrh). Feinstegram- 
negative (mit der Kontrastfarbe rotgefärbte) Stäbchen verschiedener 
Länge. Außerdem einige grampositive (blaue) Xerosebacillen” 

„ DI. Influenzabacillen (L. MÜLLERS Bacillen) von Conjunctivitis ca- 
tarrhalis. Sehr kurze gramnegative Stäbchen, vielfach wie ein läng- 
licher Doppelcoceus, kürzer als Koch-Weeks-Bacillen. 

In Ila gemischt mit Koch-Weeks-Bacillen, in IIb rein. IIc und 
IId Reinkulturen von Blutagar (in IIc kernhaltige rote Blutkörper- 
chen von der Taube). In Ilc nur kurze Formen, in IIld auch längere. 

„ III. MorAX-AxEnFEeLps Diplobacillen (von angulärer Blepharocon- 
junctivitis); große gramnegative Doppelbacillen, zum Teil in kurzen 
Ketten. Keine deutlichen Kapseln. ° 

„ IV. FriepLÄnpersche Pneumoniebacillen (von einer Dakryoconjunc- 
tivitis). Gramnegative Bacillen, einzeln oder zu zweit, mitunter Ketten, 
Doppelform nicht entfernt so regelmäßig, wie bei den Diplobacillen ; 
außerdem mit viel deutlicheren Kapseln, die zum Teil, besonders in b 
(überfärbt) sich deutlich hellrot färben und noch von weißen Höfen 
umgeben sind. In IVb (Mitte) stark überfärbte Kapseln, welche sehr 
große Bacillen vortäuschen. (Präparat von Dr. ZUR NEDDEN.) 

sy. a Bacterium coli. (Sekret einer Blennorrhoea neonatorum.) Gram- 
negative Bacillen verschiedener Ferm und Länge; neben vereinzelten 
Doppelformen ganz kurze und längere Bacillen. 

„ VI. Lörrtersche Diphtheriebacillen. (Von pseudomembranöser Con- 
junctivitis.) Grampositive, oft gebogene Bacillen mit verdiekten Enden. 
a. Kürzere Formen vorherrschend.. Außerdem einige kurze Ketten 

(Mischinfektion mit Streptococcus pyogenes). 
b. Lange schlanke Formen, zum Teil mit Polfärbung. Außerdem einige 
Diplobaeillen. 


Tafel II. 
Conjunctivalsekret. (GraMsche Färbung.) 


Fig. I. Gonokokken (von einer Blennorrhoea neonatorum). Gramnegative 
(rotgefärbte) semmelförmige Diplokokken, mit Vorliebe in Zellen. 

„ I. Pneumokokkenconjunctivitis (von einem akuten Katarrh). 
Grampositive (blaugefärbte) Diplokokken, die meisten länglich, viele 
lanzettförmig, daneben auch einzelne rundliche. Kapseln bei dieser 
Färbung zumeist nicht deutlich. 

„ III. Andere gramnegative (rotgefärbte) Diplobacillen („Pseudogonokokken“) 
(von leichten chronischen Bindehautentzündungen). IIla, ce, d Micero- 
cocceus catarrhalis (c Reinkultur), b. gramnegative Sarcine. 

Die Doppelkokken sind zum Teil größer, manche gleichen aber 
Gonokokken. 

„ IV. Streptokokkenconjunctivitis (von einer pseudomembranösen 
Conjunetivitis). Grampositive (blaugefärbte) runde Kokken, zum Teil 
in Ketten, vielfach auch in Diploform. 

» Vu. VI. Staphylokokken. Grampositive (blaugefärbte) Kokken. 

Va. In Hordeolumeiter. Trauben. 

Vb. Große Diplokokken und Tetraden, einer Sareine entsprechend. 
Daneben Xerosebacillen, von einer leichten Conjunetivitis chronica. 

VIa.Gläskörpereiter. Eiter einer Kataraktinfektion. Unregelmäßige Sta- 

_. phylokokkenhaufen. Wechselnde Größe der Kokken. 

YIb.Massenhafte Staphylokokken im Sekret einer postoperativen Con- 
junetivitis. Vorwiegend Doppelkokken, vielfach kaffeebohnenförmig. 
und intracellulär (grampositive Pseudogonokokken). 
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Conjunctivalsekret, nach Gram gefärbt. 
I. Koch-Weeks Bacillen und Xerosebacillen. 17. Influenzabacillen. 
III. Morax-Axenfelds Diplobacillen. IV. Friedlaenders Pneumobacillen. V. Bact. coli. 
VI. Diphtheriebacillen; a kürzere, mit Streptokokken; 5 längere, mit Diplobacillen. 


Handb.d.pathog. Mikroorganismen. 2. Aufl.Ba.Vl. Axenfeld, Cornea. Taf. II. 
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Th. Johnsen Bez Verlag von Gustav Fischer in Jena 

Exsudat von der Cornea (nach Gram gefärbt). 

I. Pneumococcen von Ulcus serpens. /1. Diplobacillen-Keratitis; b. Cultur. 
III. zur Neddens Bacillen. IV. B. pyocyaneus; b. Cultur. 


Glaskörper-Eiterungen bei traumatischer Panophthalmitis. 
V. B. perfringens V/. B. subtilis. 


Sachregister. 


As 


Abortin 316. 

Abortus, seuchenhafter der 
Haustiere 299; natürliche Uebertra- 
gung 312; Pathogenese 313; Dia- 
gnose 314; Immunität u. Immuni- 
sierung 317; Therapie und Prophy- 
laxe 318. 

— bei Rindern 299. 

— bei Stuten 319. 

Abortusbacillus 299; Färbung 
300; Kultur 301, 304; Vorkommen 
und Resistenz 309; Gärwirkungen 
308; Pathogenität 310. 

Abortusinfektion der Kälber 138. 

Zur 5 n, Wirkung auf Hühnerpestvirus 

Abszesse durch Kapselbacillen 539; 
durch Nekrosebacillen 244. 

Acidum arsenicosum, 
auf Hühnerpestvirus 289. 

Acne contagiosa equorum 159. 

Adler, Empfänglichkeit für Hühner- 
cholera 40. 

Adonit, Beeinflussung durch Brad- 
sotbacillus 229, durch Schweinepest- 

Aörogenesbacillose der Kälber 
bacillus 390. 

134. 

Aesculin, 
coli 494. 

Affe, Empfänglichkeit für Bac. Koch- 
Weeks 559, für Nekrosebacillen 235, 
238, 244. 

Agar, Wachstum von: Abortusbacillen 

03, 304; Bac. Koch-Weeks 554; 
Bac. zur Nedden 616; Bact. coli 
487; Bradsotbacillus 229; Botryo- 
coeccus 155; Diplobacillus Morax- 
Axenfeld 596, 597; Diplobacillus 
Petit 602; Drusestreptococcus 203, 
204; Hühnercholerabacillus 39, 70; 
Kapselbacillen 521; Mäusetyphusba- 
ceillus 188; Mastitis - Colibakterien 
100; Nekrosebacillen 247; Pneumo- 
coccus 579; Rotlaufbacillus 6; 
Scheidenkatarrh-Streptokokken 274; 
Schweinepestbacillus 388; Schweine- 
seuchebacillus 407;  Streptococcus 
mucosus 581. 


Wirkung 


Umsetzung durch Bact. 


1 


Agarultrafilter, Durchgängigkeit 
für Hühnerpestvirus 284. 

Agglutinationsreaktion bei: 
Abortusbaeillen 314, 315; Bakterien 
aus der Gruppe des Bac. bipolaris 
septicus 82; Bact. coli 500; Kapsel- 
bacillen 528, 529; Mastitis-Colibak- 
terien 101; Pneumokokken 584; 
Rotlaufbacillen 30. 

Aggressine, Wirkung bei: Hühner- 
cholera 56, 86; Kapselbacillen 528; 
Schweineseuche 87; hämorrhagische 
Septikämie 86. 

Aktinomykose im Eutergewebe des 
Schweines 119. 

Alkaleszenz- Anforderungen der: 
Bradsotbacillen 230; Diplobaeillen 

 Morax-Axenfeld 598; Drusestrepto- 


kokken 203; Kapselbacillen 524; 
Schweinepestbacillen 388. 
Allgemeininfektionen durch 
Kapselbaecillen 531, 539. 
Ammoniakbildung durch Bact. 
coli 496. 
Amniongelatineagar und Am- 


nionflüssigkeit, Wachstum der 
Abortusbacillen 304, 307. 

Amsel, Empfänglichkeit für Hühner- 
pest 283, 292. 

Amylum, Beeinflussung durch Bact. 
coli 493. 


Anaärobiose der Bradsotbacillen 
229; der Nekrosebacillen 247. 
Angina, Verhalten der normalen 


Mundbakterien bei 446; Kapselbacil- 
len bei 533. 

Anilinfarbstoffe, therapeut. An- 
wendung bei Diplobacillen-Conjunc- 
tivitis 611. 

Antagonismus der 
Darmbakterien 470. 

Antiformin, Wirkung auf Schweine- 
pestvirus 349. 

Antilope, Empfänglichkeit für Ne- 
krosebacillen 234. 

Antiseptica s. „Chemikalien“. 

Antistreptokokkenserum 
„Streptokokkenserum“. 

Aphagozidie bei Rotlaufbacillen 7. 


verschiedenen 


siehe 
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Aphthenseuche s. „Maul- und 
Klauenseuche“. 

Appendicitis, Kapselbacillen bei 

Arabinose, Beeinflussung durch: 
Bact. coli 493; Bradsotbacillus 229; 
Kapselbacillen 523; Schweinepest- 


bacillen 390. 


Argas persicus, Bedeutung für 
Hühnerpestübertragung 286. 

Ascitesagar, Wachstum von: Bac. 
Koch-Weeks 555; Diplobac. Morax- 
Axenfeld 596; Diplobacillus Petit 
601; Pneumokokken 580. 

Aspergillus auf normaler 
schleimhaut 455. 

Aufzucht, keimfreie, 
und Tieren 472. 

Augen, Erkrankung durch Kapsel- 
bacillen 538. 

Augenbindehautkatarrh s. „Con- 
junctivitis“. 

Augenentzündungen, 
545. 

Austrocknung, Wirkung auf: Bac. 
Koch-Weeks 558; Bac. zur Nedden 
617 ; Borna-Streptokokken 257 ; Bo- 
tryococcus 155;  Bradsotbacillus 
230; 
600 ; Drusestreptococeus 207; Hühner- 
cholerabacillus 49; Hühnerpestvirus 


Nasen- 


von Pflanzen 


egyptische 


286, 287: Nekrosebacillus 248; 
Rotlaufbacillus 7; Schweinepestba- 
eillus 390;  Schweineseuchebacillus 
408. 


Auswurf s. „Sputum“. 


B. 


Bacillus acidophilus 469. 

—aöeris minutissimus 561. 

—aerogenes 527; s. auch „Bac.lac- 
tis aerogenes“. 

—aerogenes capsulatus, Verhal- 
ten in Vagina 461, im Darm 478. 

—anthracis s. „Milzbrandbacillus“. 

—aureus minutissimus 561. 

—bifidus in normalem Darm 469, 
475. 

—bipolaris avisepticus s. „Hüh- 
nercholerabacillus“. 

—bipolaris septicus, Morpholo- 
sie 67; Kultur 69; Stoffwechsel- 
produkte 72; Pathogenität 73; Ras- 


senunterschiede 80; Giftwirkungen 
84. 

— buccalis muciferens 531. 

— a illosus im normalen Darm 
469. 


—crassus pyogenes bovis 146. 

— Ducrey, Differentialdiagnose gegen 
Bac. Koch-Weeks 561. t 

—enteritidis, Vorkommen beim 
Schwein 394 ; als Euterentzündungs- 
erreger 102, 117. 


Diplobacillus Morax-Axenfeld | 
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Baeillus enteritidis sporogenes im 
Darm 478. 
—exilis im normalen Darm 469. 


—fluorescens in normaler Nase 
453, 454. 

—foetidus in normaler Nase 454. 

—funduliformis im normalen 
Darm 469. 


—fusiformis Vincenti in Mund- 
höhle 444. 

—Guillebau 98, 112. 

—haemoglobinophilis 
146, 178. 

—icterogenes capsulatus 541. 

—Jogenum 444. 

—Koch-Weeks 545; Kultur 554; 
Morphologie 557; Resistenz 557, 
998; Uebertragung 558; Pathogeni- 
tät 559; Differentialdiagnose 561. 

—lactis aäörogenes in normaler 
Nase 454; im Darm 476; Gasbil- 
dung 490; als Erreger von Kälber- 
ruhr 128, 134; Abgrenzung vom 
Bact. coli 508. 

—lactis innocuus 526. 

—liquefaciens ogenes bovis 

| 146, 163. ee 

| —maximus buccalis 443. 

— mesentericus, Beeinfluss. durch 
Vaginalsekret 461; als Euterentzün- 
dungserreger 108, 117. 

— mucosus capsulatus 534. 


eanis 


— murisepticus, Bezieh. z. Rot- 
laufbacillus 7. 

—Neapolitanus 129. 

—necrophorus s. „Nekrosebacil- 


lus?. 

— zur Nedden 615. 

—oedematis maligni, Bez. zum 
Bradsotbacillus 230. 

—paratyphi als Euterentzündungs- 
erreger 102, 117. 

—perfringens im normalen Darm 
469. 

—phasiani septicus 0. 

—phlegmasiae uberis 9, 110, 
117. 

—pneumoniae Friedländer 517, 
519, 527, 531; in normaler Nase 
452, 454. 

—polymorphus suis 146, 171. 

—proteus als Erreger von Kälber- 
ruhr 128, 137. 

—proteus capsulatus septicus 
u. prot. caps. hominis 525, 940, 
541. 


—pseudoconjunetivitidis 561. 

—putrifieus Bienstock im Darm 
478. 

—pyelonephritidis bovis 8. re- 
nalis bovis 164. 

' —pyocyaneus in normaler 


Nase 


452; als Erreger von Kälberruhr 
| 137 ; als Eitererreger bei Haustieren 
146, 180. 


Est eek 


I ET We 
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Bacillus pyogenes bovis 146. 

—pyogenes foetidus 146, 180. 

—pyogenes suis 172. 

— Rhodella III im normalen Darm 
469. 

—sputigenes crassus Ö53l. 


—subtilis als Symbiont des Abortus- 
bacillus 302. 

—_ : uipestifer s. „Schweinepestbacil- 

us. 

—suisepticus s. „Schweineseuche- 
bacillus“. 

—typhi s. „Typhusbaeillus“. 

—typhi murium s. „Mäusetyphus- 
bacillus“. 

—typhi suis Glässer, Bez. zum 
Bac. suipestifer 397; Giftwirkung 
und Pathogenität 399. 

—ventriosus im normalen Darm 
478. 

Backsteinblattern der Schweine 

Bacterium aörogenes im normal. 
Darm 469. 

—avisepticum s. „Hühnercholera- 
bacillus“. 

— cloacae 490. 

— coli commune als Erreger von: 
Eiterungen bei Haustieren 146, 179, 
180; Euterentzündungen bei Kühen 
97; Kälberruhr 124, 129, 141; als 
Krankheitserreger beim Menschen 
482; Form 484; allgem. Wachs- 
tumsbedingungen 485; kulturelles 
Verhalten 486; Wirkung auf Kohle- 
hydrate 488; Bildung charakteristi- 
scher Stoffwechselprodukte 494 ; Hä- 
molyse durch 499; Agglutination 
durch homologe Immunsera 500; 
Mitagglutination bzw. Paragglutina- 
tion durch heterologe Immunsera 
503; spezifische Bakteriolyse und 
spezifische Immunität 504; Kom- 
plementbindung 504; Mutationser- 
scheinungen 505; Differentialdiagn. 
Methoden zur Bestimmung der Coli- 
gruppe 507; Züchtung und Isolie- 
rung aus Se- und Exkreten 509; 
als Symbiont des Abortusbaeillus 
302; des Scheidenkatarrhstreptococ- 
eus 275; Vorkommen in: normalem 
Darm 469 ; normaler Nase 452 ; nor- 
maler Vagina 459, 464. 

—coli immobile 527. 

—septicum haemorrhagicum in 
normaler Nase 454. 


Bakterienflora des normalen Dar- 
mes 468; der normalen Mundhöhle 
435, 440; der normalen Nasenhöhle 
450; der normalen Vagina 458. 

Bakteriolyse, spezifische bei Bact. 
coli 504; bei Kapselbacillen 528. 

Barsiekowsche Nährböden, Ver- 
halten des Abortusbacillus 308; des 
Schweinepestbacillus 390. 


Bacillen der normalen Mundhöhle 
440; der normalen Nasenhöhle 453, 
454; der normalen Vagina 462, 463; 
des normalen Darmes 468; des Ka- 
nincheneiters 181; Müllersche bei 
Trachom 563, 568; säurefeste bei 
Ozaena 537. 

B in enexsudate, Kapselbacillen in 
539. 

Berkefeldfilter, Durchgängigkeit 
für  Hühnerpestvirus 283; für 
Schweinepestvirus 340. 

Bindehautentzündung s. „Con- 
junctivitis‘“, 

Bläschenausschlag des Rindes in 
Bez. zum ansteckenden Scheiden- 
katarrh 271, 272, 276. 

B Ken nkatarrh, Kapselbacillen bei 
538. 

Blennorrhöe, Störksche, des Kehl- 
kopfs 536. 

Blepharoconjunctivitis s. „Di- 
plobaeillen-Conjunetivitis“. 

Blut, Vorkommen von: Hühner- 
cholerabacillen 38, 45; Hühnerpest- 
virus 284; Kapselbacillen 539; 
Schweinepestvirus 338, 360. 

Blutagar, Wachstum des Pneumo- 
coccus 584; des Streptococcus muco- 
sus 581. 

Blutbouillon, Wachstum von: Bac. 
Koch-Weeks 556; Hühnercholera- 
bacillus 39; Streptococcus mucosus 581. 

Blutfleckenkrankheit der Pferde 
158. 

Blutnährböden für: Bac. Koch- 
Weeks 555, 556; Diplobac. Morax- 
Axenfeld 597. 

Blutserum, Wachstum von: Abor- 
tusbacillus 301, 307 ; Bac. zur Ned- 
den 617 ; Borna-Streptokokken 257; 
Bradsotbacillus 229; Diplobaeillus 
Morax-Axenfeld 596, 597, 598; Di- 
plobacillus Petit 602; Drusestrepto- 
coccus 203, 204; Hühnercholeraba- 
cillus 39, 70; Kapselbacillen 522; 
Nekrosebacillus 247; Pneumococeus 
579; Scheidenkatarrh-Streptokokken 
24; Schweinepestbacillus 389; 
Schweineseuchebacillus 408 ; Strepto- 
coccus mucosus 581. 


Boden, Vorkommen von: Bradsotba- 
cillen 230; Hühnercholerabacillen 
42; Kapselbacillen 531; Rotlauf- 
bacillen 9; Schweinepestbacillen 390 ; 
Schweineseuchebacillen 408; bipo- 
laren Septikämiebacillen 89, 93. 

Boraxmethylenblau zur Färbung 
des Schweineseuchebacillus 407. 

Bornasche Krankheit des Pfer- 
des 251; pathol. Anatomie u. Patho- 

enese 252; Bez. zu anderen Krank- 
eten des Zentralnervensystems 
255 ; bakteriol. Untersuchungen 256 ; 
Kerneinschlüsse der Ganglienzellen 
261; postmortale Diagnose 267. 
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Borna-Streptococcus 29. 

Botryococeusascoformansequi 
108, 119, 146, 152; Nachweis in 
Schnitten 153; Kultur 155; Tier- 
pathogenität 155 ; Systemstellung 157. 

Botryomykose bei Haustieren 
151, 156; Diagnose 157; beim 
Mensch 158; im Stuteneuter 119. 

Bothrytis Bassiana in normaler 
Nase 455. 

Bouillon, Wachstum von: Abortus- 
bacillus 306; Bacillus zur Nedden 
617; Bact. coli 486; Bornakokken 
257, Bradsotbacillus 229; Druse- 
streptokokken 203, 205 ; Hühnercho- 
lerabacillus 39, 71; Nekrosebacillus 
247,  Mastitis-Colibakterien 100; 
Pneumococcus 580; Rotlaufbaeillus 
6;  Scheidenkatarrh - Streptokokken 
274; Schweinepestbacillus 389; 
Schweineseuchebacillus 408 ; Strepto- 
coceus mucosus 581. 

Bradsot 224; patholog. 
und Pathogenese 225; 
231; Vaccination 232. 

Bradsotbaecillus, Morphologie und 
Biologie 228; Kultur 229; Vorkom- 
men 230; Wirkungsweise 231 ; "Tier- 
pathogenität 227; Resistenz 230; 
Toxinbildung 231; Differenzierung 
gegen Rauschbrand- und Oedem- 
bacillen 230. 

Bradsotgas, Zusammensetzung 227. 

Brandmauke der Pferde 235. 

Brechdurchfälle durch Kapsel- 
bacillen 538; durch Mastitisbakte- 
rien 114, 115. 

Brillantgrün-Pikrinsäureagar 
Wachstum des Abortusbaeillus 308 ; 
des Bact. coli 497, 509. 

Bronchopneumonien durch Kap- 
selbacillen 533. 

Brustseuche der Pferde, bipolare 
Septikämiebacillen bei 88, 92. 

Brustseuchcoccus, Verhalten zum 
Drusestreptococcus 208. 

Büffelseuche 6. 

Butter, Mastitisbakterien in 113. 


Anatomie 
Immunität 


C. 
Chamberland-Filter, Durchgän- 
gigkeit für: Hühnerpestvirus 284; 
Schweinepestvirus 340. 
Chemikalien, Wirkung auf: Hüh- 
nercholerabacillus 49; Kapselbacil- 
len 524; Scheidenkatarrhstreptokok- 
ken 276; Schweinepestbaeillus 391; 
Schweinepestvirus 347. 
Chemotaxis bei: Bradsotbacillen 
231; Rotlaufbacillen 15. 
Chlamydozoen bei: Bornascher 
Krankheit der Pferde 264; Hühner- 
pest 290; ansteckendem Scheiden- 
katarrh der Rinder 273; Schweine- 
pest 361. 
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Chloroform, Wirkung auf: Hüh- 

ln 286; Schweinepestvirus 
48. 

Chlorkalk, Wirkung auf: Hühner- 
cholerabacillus 49; Hühnerpestvirus 
286; Schweinepestvirus 349. 

Chlorzink, Wirkung auf Hühner- 
cholerabacillus 49. 

Choleraserum, Mitagglutination des 
Bact. coli durch 503. 

Coccobacillus ovoides 67. 

—praeacutus und oviformis im 
normalen Darm 469. 

Colibacillose der Kälber 125, 129. 

Colibakterium s. „Bacterium coli“. 

Coli-Mastitis der Kühe 97, der 
Schweine 119; der Ziegen 117. 

Colirassen, persönliche 470. 

Coliserum, Agglutinationswirkung 
N 503; Wirkung bei Kälberruhr 
143. 


Colistreptomykose der Kälber 
125. 


Colpitol bei ansteckendem Scheiden- 
katarrh des Rindes 277. 

Conjunctivitis durch Bac. Koch- 
Weeks 545; geographische Verbrei- 
tung und Epidemiologie 547; klin. 
Bild 550; Sekretbefund 553; Misch- 
infektionen 554; Uebertragung 558; 
pathol. Anatomie, Prophylaxe und 
Therapie 559; Immunität 560. 

—durch Diplobacillen s. „Diplo- 
bacillen-Conjunctivitis“. 

— durch Influenzabacillen 56. 

—durch Kapselbacillen 538. 

— durch Pneumokokken s. „Pneu- 
mokokken-Conjunctivitis“. 

Cornea, Erkrankung durch: Bae. 
zur Nedden 614, 617; Diplobaecillen 
591, 603; Kapselbacillen 538; Pneu- 
mokokken 575. 


Coryza contagiosa equorum S. 
„Druse“. 

Croup des Rindes, Sekundärinfektion 
durch Nekrosebacillen 243. 

Cystitis, Kapselbacillen bei 538. 


D. 


Dacryoecystitis durch Influenza- 
bacillen 566; durch Kapselbacillen 
538. 

Danyszscher Bacillus 194. 

Darmbakterien, Bedeutung der 
normalen für den Gesunden 468; 
Schädigungen des Organismus durch 
477 


Darmentleerungen s. „Faeecs“. 

Darmentzündungen, croupös- 
hämorrhagische der Kälber 121; 
durch Mastitisbakterien 114, 115. 
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Darmkanal, Durchgängiskeit des 
normalen für Bakterien“ 47 9; Ver- 
änderungen bei Schweinepest 356; 
Vorkommen von: Hühnercholeraba- 
eillen 44, Kapselbacillen 531, 538, 
Rotlaufbaeillen 9. 

Darmsaft, Wirkung auf Darmflora 
AT: 

Be unatitie pustulosa der Pferde 
146. 


Desinfektion bei: seuchenhaftem 
Abortus der Rinder 318; Rotlauf 


20; Schweinepest 404; seuchen- 
haftem Verfohlen 323. 
Desinfektionsmittel s. „Chemi- 


kalien“. 
Dextrin, Zersetzung durch Bact. coli 
494. 


Dextrose, Beeinflussung durch: 
Bradsotbacillus 229; Bornacoccus 
257; Kapselbacillen 523 ; Schweine- 
pestbacillus 390. 

Diphtheriebacillen als Symbion- 
ten des Bac. Koch-Weeks 556, 561; 
Vorkommen bei Ozaena 537; bak- 
terizide Wirkung des Nasensekrets 
auf 452, 455. 

Diplobaeillus Morax-Axenfeld 
985; Morphologie 596, 598; Kultur 
596; Resistenz 599; Pathogenität 
603; Differentialdiagnose 605. 

— Petit 600. 

Diplobacillen als Symbionten des 
Bac. Koch-Weeks 555 ; Vorkommen 
auf normaler Nasenschleimhaut 454. 

Diplobacillen-Conjunctivitis 
387 ; geographische Verbreitung und 
Epidemiologie 988; klin. Bild 590; 
Sekretbefund 595; Immunität 605; 
experimentelle Therapie 607; path. 
Anatomie 607. 

Diplobaecillen-Rhinitis und -Sto- 
matitis 59. 

Diplococeus intracellularis equi 
257; äticl. Bedeut. für Bornasche 
Krankheit der Pferde 258. 

—lanceolatus ovium 169. 

—orbiculus im normalen Darm 469. 

—pneumoniae s. „Pneumococcus“. 

—der Sputumseptikämie siehe 
„Pneumococeus“. 

Diplokokken als Erreger von 
Kälberruhr 124, 136; Vorkommen 
in: normaler Nasenhöhle 453, 454; 
normaler Vagina 459. 

Discomyces equi 152. 

—pleuriticus canis 1322. 

Distelfink, Empfänglichkeit für 
Hühnerpest 291. 


Druse der Pferde 197; natürliche 
Een ung 207; Diagnose 206, 
207 ; chutzimpfung 211; bipolare 


en bei 88, 
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Drusestreptococcus 198: Vorkom- 
men 200; Färbbarkeit 202; Kultur 
2035 Pathogenität 205; Resistenz 
207; Bez. zum Brustseuchecoccus 
208; als Erreger von Euterentzün- 
dungen 107, 108, 119. 

Drüsen s. „Lymphdrüsen“, 


Duleit, Bee snne durch : Bact. 
coli 493, 494; Bradsotbacillus 257; 
Kapselbacillen 522, 523; Schweine- 
pestbacillus 390. 

ee der Hühner und Puten 
50. 


E. 


Eier, Vorkommen von: Hühnercho- 
lerabacillen 48 ; Hühnerpestvirus 234. 

Eijkmansche Coli-Probe 491. 

Eintrocknung s. „Austrocknung“. 

Eiterungen durch Kapselbacillen 
541; bei Haustieren 145; bei Ka- 
ninchen 181. 

Endo-Agar s. „Fuchsin-Agar“. 

Endocarditis durch Kapselbacillen 
z : bei Druse 201; bei Rotlauf 

15. 

Endotoxine des Schweinepestbacil- 
es 391; des Schweineseuchebaeillus 

Entamoeba buccalis 437, 438. 

—Kartulisi 437. 

Ente, Empfänglichkeit für: Hühner- 
cholera 40, 43; Hühnerpest 291, 
292; Rotlaufbacillen 14. 

Entencholera und -septikämie 
3l, 79. 

Enteritis, infektiöse der Hühner 50; 
der Kälber 129, 137. 


Enteritisbacillen-Gruppe, Ab- 
grenzung von der Coligruppe 507. 
Enterococeus 469. 
E Be dymitis, Kapselbacillen bei 
Erhitzung, Wirkung auf: Abortus- 
bacillen 309; Bradsotbacillen 230; 
Diplobacillus Morax-Axenfeld 600; 
Hühnercholerabacillus 49; Hühner- 
estvirus 286, 287, 288; Nekrose- 
acillen 248; Pneumococcus 579; 
Rotlaufbacillus 7 ; Schweinepestba@il- 
lus 390; Schweinepestvirus 345; 
Schweineseuchebacillus 408. 
Ernährung, Bedeutung der Darm- 
bakterien für die 472. 
Erysipeloid, Rotlaufbacillen bei 10. 
Er $ thrit, Beeinflussung durch: 
radsotbacillen 229; Kapselbacillen 
522, 523; Schweinepestbacillen 390. 
Esel, Empfänglichkeit für: Rotlauf- 
bacillen 14;  Schweinepestbacillen 
392; Schweineseuchebaeillen 410. 
— Eiterungen beim 150. 
Pe SSTIET Bakteriengehalt 
45 
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Eulen, Empfänglichkeit für Hühner- 
pest 283, 291. 

Euter, Botryomykose des 153. 

Euterentzündungen bei der Kuh 
96; natürliche Infektion 108; Be- 
handlung und Prophylaxe 113; Be- 
deutung für die Molkerei 113. 

— bei der Ziege und beim Schaf 117; 
beim Pferd 118; beim Schwein 119. 

— durch :Colibakterien 97 ; Paratyphus- 
und Enteritisbakterien 102; Strepto- 
kokken 103; Hühnercholerabacillen 
48; Staphylokokken 107; Erreger 
anderer Art 108. 

Exantheme bei Rotlauf 1; bei 
Schweinepest 354. 

Exkrete, Isolierung des Bact. coli 


- 


aus 509 


F 


Fadenbildung bei Nekrosebacillus 
245, 246. 

Faeces als Infektionsquellen für: 
Hühnercholerabacillen 38, 41, 45; 
Hühnerpestvirus 286; Rotlaufbacil- 
len 14; Schweinepestbacillen 394; 
Schweinepestvirus 360. 

Falken, Empfänglichkeit für Hühner- 
pest 291. 

Farbstoffe, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Farbstoffbildung des Botryococcus 
155, 

Fasanen, Empfänglichkeit für Hüh- 
nerpest 212. 

Fasanenseuche ÖÜ. 

Fäulnis, Wirkung auf: Abortusba- 
cillen 309; Hühnercholerabacillen 48 ; 
Hühnerpestvirus 286, 287; Kapsel- 
bacillen 524; Schweinepestbacillus 
390 ; Schweinepestvirus 346. 

Filtrier- und Abfüllapparat 
nach Uhlenhuth & Weidanz 340. 

Filtrierbarkeit des Hühnerpest- 


virus 283; des Schweinepestvirus 
336. 

Fischsterbe, Staphylokokken bei 
151 


Fleisch, als Infektionsquelle für Rot- 
laufbacillen 14, 17; toxische Wir- 
kungen bei Euterentzündungen der 
Kühe 97, 115; Resistenz des 
Schweinepestvirus im 345. 

Fleischvergiftungsbakterien 
als Euterentzündungserreger 102,115. 

Fliegen als Ueberträger des: Bac. 
Koch-Weeks 559; von Euterentzün- 
dungserregern 110. 

Formalin, Resistenz des Schweine- 
pestvirus gegen 349. 

Fremdkörperpneumonie als Kom- 
plikation bei Kälberruhr 139. 

Friedländer-Pneumonie 531. 

Fruktose, Beeinflussung durch: 
Bact. coli 493; Bradsotbaeillus 229. 
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Fuchsin-Agar, Wachstum von: 
Abortusbacillen 308; Bac. bipolaris 
septicus 71; Bact. coli 505, 509; 
Bornacoceus 257 ; Kapselbacillen 523 ; 
Mastitis-Colibakterien 101; Mäuse- 
typhusbacillen 189; Schweinepestba- 
cillen 388. 

Füllenlähme 148. 


Futter als Infektionsquelle für: Brad- 
sot 230; Hühnercholera 41, 44, 46; 
Hühnerpest 285; Schweinepest 353, 
403; bipolare Septikämieerreger 89. 


Fütterungsinfektion mit: Bac. 
bipolaris septicus78; Bradsotbacillen 
230; Drusestreptokokken 207 ; Hüh- 
nercholerabacillen 41; Hühnerpest- 
virus 285; Rotlaufbacillen 11, 14; 
Schweinepestvirus 325, 353. 


G. 


Galactococeus versicolor, ful- 
vus und albus 107. 

Galaktose, Beeinflussung durch: 
Bact. coli 493; Bradsotbacillus 229; 
Bornacoceus 257 ; Kapselbacillen 522, 
523; Schweinepestbacillus 390. 

Galle, Einfluß auf Darmflora 471; 
auf Hühnerpestvirus 289. 

— Vorkommen von: Hühnercholeraba- 
eillen 45; Hühnerpestvirus 284; 
Schweinepestvirus 343, 360. 

Gallenwege, Kapselbacillen bei Er- 
krankungen der 539. 

Ga N b gelber oder kalter der Kühe 
1 


Ganglienzellen, Kerneinschlüsse 
bei Bornascher Krankheit der Pferde 

Gans, Empfänglichkeit für: Hühner- 
cholerabacillen 40, 43; Hühnerpest- 
pestvirus 283, 285, 291, 292; Rot- 
laufbacillen 14. 

— infektiöse Osteomyelitis und Arthri- 
tis 151. 

— exsudative Septikämie der 51. 

Gärwirkungen des Bact. coli 488; 
der Kapselbacillen 522. 

Gase, Bildung durch Darmbakterien 


47. 

Geflügelcholera s. „Hühnercho- 
lera“. 

Geflügeldiphtherie, Nekroseba- 
eillen bei 239. 

Gehirn, Hühnerpestvirus im 281, 
284, 290, 293; Kapselbacillen im 
539. 


Gehirn-Rückenmarksentzündung 
enzootische der Pferde siehe ‚„Borna- 
sche Krankheit“. 

Geier, Empfänglichkeit für Hühner- 
cholerabacillen 40. 

Geißeln bei Bradsotbacillus 228; bei 
Schweinepestbacillus 387. 
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Gelatine, Wachstum von: Abortus- 
bacillus 305; Bac. zur Nedden 616; 
Bact. coli 486; Bornacoceus 257; 
Botryococecus 155; Bradsotbacillus 
229; Diplobacillus Morax-Axenfeld 
597 ; Diplobaeillus Petit 602 ; Druse- 
streptococcus 203, 204; Hühnercho- 
lerabacillus 39, 70; Kapselbacillen 
519; Mäusetyphusbacillus 188; Ma- 
stitis-Colibakterien 99; Nekrosebacil- 
len 247; Rotlaufbacillus 5; Scheiden- 
katarrh-Streptokokken 274; Schweine- 
pestbacillus 388; Schweineseucheba- 
eillus 407; Streptococeus mucosus 
581. 

Gelenkeiterungen durch Kapsel- 
bacillen 541. 


Gelenkentzündungen, pyämische, 
metastatische bei Haustieren 147; 
bei Kälberruhr 140. 


Genickstarre der Pferde s. „Borna- 
sche Krankheit“. 


Genitalapparat, Erkrankungen durch 
Kapselbacillen 529; durch Nekrose- 
bacillen 240. 

Giemsafärbung für: Abortusbacil- 
lus 301; Hühnercholerabacillen 67; 
Schweineseuchebaeillen 407 ; Strepto- 
coceus mucosus 581. 

Glukose; Beeinflussung durch Schwei- 
nepestbacillen 390. 


Glykogen, Beeinflussung durch: 
a coli 494 ; Schweinepestbacillen 

Glyzerin, Wirkung auf: Bradsot- 
bacillen 229; Hühnercholerabacillen 
49; Hühnerpestvirus 286; Kapsel- 
bacillen 523; Schweinepestbacillus 
390; Schweinepestvirus 348. 


Glyzerinagar, Wachstum des Bo- 
tryocoecus 155; der Scheidenka- 
tarrhstreptokokken 274. 


Glyzerinbouillon, Wachstum der 
Äbortusbacillen 301. 


Gmelinscher Eitererreger beim Rind 
167. 
Gourme coitale 208. 


Gram-Färbung, Verhalten von: 
Abortusbacillus 300; Bac. Koch- 
Weeks 553, 557; Bac. zur Nedden 
616; Diplobacillus Morax-Axenfeld 
596, 599; Diplobaeillus Petit 600; 
Drusestreptococcus 203 ; Hühnercho- 
lerabacillus 38, 67; Kapselbacillen 
519: Nekrosebacillen 248; Pneumo- 
coccus 578, 579; Scheidenkatarrh- 
Streptokokken 273; Schweinepest- 
bacillus 387; Schweineseuchebaeil- 
lus 407. 

Gruber-Widalsche Reaktion, 
Bedeutung bei Coliinfektionen 484. 


Grünlösung (Löffler), Verhalten des 
Schweinepestbacillus 389, 390. 


H: 


Habicht, Empfänglichkeit für Hüh- 
nercholerabacillen 40. 

aa durch Kapselbaeillen 
541. 

Hämolysine bei: Bac. bipolaris 
septicus 86; Bact. coli 499; Hüh- 
nercholerabaeillen 50, 87 ; Scheiden- 
katarrh-Streptokokken 274. 


Hamster, Empfänglichkeit für 
Mäusetyphusbacillen 190. 

Harn als Infektionsquelle für: Hüh- 
nercholerabacillen 38, 45; Rotlauf- 
bacillen 14; Schweinepestvirus 338, 
344, 346, 360. 

— Wachstum von Kapselbacillen in 524. 

Harnröhre, Bakterienflora der nor- 
malen 459. 

Harnstoff, Wirkung auf Schweine- 
pestvirus 348. 

Harnwege, Kapselbacillen bei Er- 
krankungen der 538, 540. 

Haustiere, Eiterungen bei 145: 
Euterentzündungen bei 96. 


Haut als Eintrittspforte für Druse- 
streptokokken 208; für Hühnercho- 
lerabacillen 42; Erkrankung bei Rot- 
lauf 1, 14, 17; bei Schweinepest 
354; Erkrankung durch Nekrose- 
bacillen 235; Ausscheidung des 
Schweinepestvirus durch die 361. 

Duo 27, beim Pferd 
152. 

Hautdruse des Pferdes 201. 

Hefen im Vaginalsekret 462. 

Herz, Embolien durch Nekrosebaeil- 
len 241. 

Hi En abszesse durch Kapselbacillen 
539. 

Hirsch, Empfänglichkeit für Ne- 
krosebacillen 234. 

Hitze s. „Erhitzung“. 

Hogcholera s. „Schweinepest“. 

Hogceholerabaecillus s. ‚„Schweine- 
pestbacillus“. 

Hornhaut s. „Cornea“. 

Hufleiden, Nekrosebacillen als Er- 
reger von 235. 

Huhn, Empfänglichkeit für: DBaec. 
Koch - Werks 559; Bradsotbaeillus 
227; Hühnercholerabacillus 40, 43; 
Hühnerpestvirus 280; Mäusetyphus- 
bacillus 190; Nekrosebacillen 235; 
Rotlaufbacillus 14; Schweineseuche- 
bacillus 409. 

— Dysenterie, infektiöse Enteritis und 
Leukämie bei 50. 

— sterile Züchtung 473. 

Hühnercholera 37; Krankheitsbild 
und Sektionsbefund 40; Infektions- 
modus 41; Immunität und Schutz- 
impfung 53; Vererbung der Im- 
munität 61; Unterscheidung von 
Hühnerpest 294. 
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Hühnercholerabaecillus 38; Kul- 
tur 38; Resistenz 42, 48; als Sa- 
prophyt 41; als Euterentzündungs- 
erreger 108; Differentialdiagnose 
gegen ähnliche Bakterien 41; Pa- 
thogenität 42; Wirkung beim Mensch 
48; Giftbildung 49; Virulenz 75. 

Hühnercholeraserum 58. 


Hühnerpest 280; Geschichtliches 
283; pathol.-histol. Befunde 281; 
Infektionsmodus 285; Verlauf bei 


empfänglichen Tieren 283 ; Verhalten 
anderer Tiere bei künstl. Infektion 
291; Unterscheidung von Hühner- 
cholera 294; Immunität 294; Bez. 
zur Bornaschen Krankheit der Pfer- 
de 255, zu Lyssa und Trachom 290; 
lombardische 51. 
Hühnerpestkörperchen 281,289. 


Hühnerpestvirus, Vorkommen u. 
Verteilung im infizierten Organis- 
mus 284; Filtrierbarkeit 283; In- 
fektiosität 285; Resistenz 286; Vi- 
sibilität und Natur 289; Züchtbar- 
keit 290. 

Hüllenbildung s. „Kapselbildung“. 

Hund, Empfänglichkeit für: Bac. 
Koch - Weeks 559; Hühnercholera- 
bacillus 47: Kapselbacillen 525; 
Nekrosebacillen 235, 236, 238; Rot- 
laufbacillen 14; Schweineseucheba- 
cillen 410. 

—Eiterungen beim 151, 178. 
Hundestaupe, bipolare Septikämie- 
bacillen bei 88, 98. 
Hypopyonkeratitis, Diplobacil- 
len bei 591, 600, 602; Pneumo- 

kokken bei 572. 


I. 


Immunität gegen: Abortusinfektion 
des Rindes 317; Bac. Koch-Weeks 
560; Bact. coli 504; Bradsotbacillen 
231; Hühnercholera 53, 61; Hüh- 
nerpest 294; Kapselbacillen 528; 
Maul- und Klauenseuche 214; Ne- 
krosebacillen 249; Pneumokokken- 
Conjunctivitis 578; Rotlauf 22; an- 
steckenden Scheidenkatarrh des Rin- 
des 275. 

Indigblau, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Indolbildung durch: Bact. coli 
494; Darmbakterien 477; Kapsel- 
bacillen 524; Schweinepestbacillus 
390; Schweineseuchebacillus 408. 

Influenza, Kapselbacillen bei 533. 

Influenzabacillus, Vorkommen 
auf der Conjunctiva 562; Tierpatho- 

enität 566. 

Inhalationsinfektion durch :Bac. 
bipolaris septicus 78. 

Intestinaltraktus s. „Magendarm- 
kanal“. 
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Inulin, Beeinflussung durch: Bact. 
En 493, 494; Schweinepestbaeillus 


Involutionsformen bei: Abortus- 
bacillen 300; DBac. Koch - Weeks 
557 ; Bradsotbacillus 228; Diploba- 
cillus Morax-Axenfeld 598, 599; 
Diplobacillus Petit 600; Nekroseba- 
cillen 246; Pneumococcus 579. 

Iritis nach Pneumokokken-Conjunc- 
tivitis 575. 

Isaria Bassiana auf normaler Na- 
senschleimhaut 455. 


J. 


Jodjodkalium, Wirkung auf Schwei- 
nepestvirus 348. 

I magnus und parvus 
446. 

—vaginatus in normaler Mundhöhle 
442. 


K. 
Kalb, Empfänglichkeit für: Bac. 
Koch - Weeks 559; Bradsotbaeillus 


227 ; Mäusetyphusbaeillus 191; Ne- 
krosebacillen 240, 242; Schweine- 
pestbacillus 392. 

Kalbefieber, Anwendung von Strep- 
tokokkenserum bei 159. 

Kälberdiphtherie 121; 
bacillen bei 237. 

Kälberlähme 148. 

Kälberruhr 121; Geschichtliches 123 

— Enteritis mit Bakteriämie : Colibaeil- 
lose 129; Aörogenesbacillose 134; 
Paracolibacillose 135; Metacolibacil- 
lose 136; Diplokokkeninfektion 136. 

— Enteritis ohne Bakteriämie: Pyo- 
cyaneusbacillose 137; Proteusinfek- 
tion 137; Abortusinfektion 138; 
un näher bekannte Infektionen 
138. 

— Komplikationen und Sekundärinfek- 
tionen 139; Infektionsmodus und 
Pathogenese 140; Prophylaxe 142. 

Kälberseptikämie, Verwandtschaft 
der Erreger mit dem Hühnercholera- 
bacillus 41. 

Kalilauge, Wirkung auf Hühner- 
pestvirus 286. 

Kaliumpermanganat, Wirkung auf 
Hühnercholerabaeillen 49. 

Kalk, Wirkung auf Hühnercholera- 
bacillen 49. 

Kalkmilch, Wirkung auf: Hühner- 


Nekrose- 


estvirus 287; _Schweinepestvirus 
49. 
Kälte, Wirkung auf: Bac. Koch- 


Weeks 557; Schweinepestvirus 345. 


Kaltblüter, sterile Züchtung 474. 
Kanarienvogelseuche Sl. 
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Känguruh, Nekrosebacillen - Infektio- 
nen beim 235, 237, 238, 244. 

Kaninchen, Empfänglichkeit für: 
Abortusbacillen 310, 311; Bac. bi- 
polaris septicus 73; Bac. Koch- 
Weeks 559; Bac. typhi suis 399; 
Bacillen des Kanincheneiters 181; 
Botryocoecus 155;  Bradsotbacillus 
227; Drusestreptococeus 207 ; Hüh- 
nercholerabacillus 44, 45; Hühner- 
pestvirus 285, 291; Kapselbacillen 
525; Mäusetyphusbacillus 190; Ne- 
krosebacillus 235—237, 242; Pneu- 
mococcus 584; Rotlaufbaeillus 13: 
Schweinepestbaecillus 391; Schweine- 
seuchebacillus 408. 


Kaninchenblutserum, Anreiche- 
rung von Pneumokokken in 579. 
Kaninchenseptikämie 42, 46, 55, 

65, 66. 

Kapselbacillen, Eigenschaften und 
Systemstellung 515; Morphologie 
517; Kapselbildung, Färbbarkeit 
518; Kultur 519; Gärwirkungen 
522; Resistenz, Tierpathogenität 524; 
antagonistische Wirkungen 525; Un- 
terscheidung der verschiedenen Ty- 
pen 526; Immunität und Serum- 
reaktionen 528; Beziehungen zu 
Krankheitsprozessen 530; als Er- 
reger von Bronchopneumonien 533. 

Kapselbildung bei: Diplobacilius 
Morax-Axenfeld 596; Kapselbacillen 
515, 518; Pneumococcus 579, 580; 
Streptocoecus mucosus 531. 

Karbolfuchsin zur Färbung von: 
Bac. Koch-Weeks 553; Hühnercho- 


lerabacillen 38, 68; Kapselbacillen 


518. 

Karbolsäure, Wirkung auf: Hüh- 
nercholerabaeillen 49; Hühnerpest- 
virus 286; Schweinepestvirus 348. 


Kartoffel, Wachstum von: Bac. 
zur Nedden 617; Bact. coli 487; 
Bornacoceus 257 ; Botryococcus 155; 
Diplobaeillus Morax-Axenfeld 597; 
Diplobacillus Petit 602; Druse- 
streptococcus 205; Hühnercholeraba- 
eillus 39, 71; Kapselbacillen 522; 
Mastitis- Colibakterien 99; 
typhusbacillus 188; Rotlaufbacillus 
6; Schweinepestbacillus 389. 


Kartoffelstärke, Beeinflussung durch: 
Bact. coli 494; Kapselbacillen 523; 
Schweinepestbacillus 390. 

Käse, Mastitisbakterien in 113. 

Kastrationswunden als Eintritts- 
pforten für Drusestreptokokken 208. 

Katze, Empfänglichkeit für: Hüh- 
nercholerabacillus 47; Mäusetyphus- 
bacillus 190; Rotlaufbacillus 14; 
Schweineseuchebaeillus 410. 

Keratitis s. ‚„Cornea-Erkrankung‘“. 

K > tomalazie, Kapselbacillen bei 
538. 


Mäuse- | 
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Kerneinschlüsse in den Ganglien- 
zellen bei Bornascher Krankheit der 
Pferde 261. 


Kettenbildung bei: Bradsotbacillus 
228; Bornacoccus 257; Diplococcus 
Morax-Axenfeld 595; Drusestrepto- 
coccus 198; Hühnercholerabaeillus 
38; Pneumococeus 579, 580; Schei- 
denkatarrh-Streptokokken273;Schwei- 
neseuchebaeillus 407; Streptooccecus 
mucosus 581. 

Kieferhöhle, Bakteriengehalt 453; 
Kapselbacillen in 531; Botryomy- 
kome der 153. 

Kindborg-Agar, 
Bact. coli 509; 
lus 389. 

Kinder, Pneumokokken-Conjunctivi- 
tis der 572, 575; s. auch „Neuge- 
borene“. 

Kinderlähmung, spinale, Bez. zur 
un Krankheit der Pferde 
255. 

Klauenpanaritien durch Nekrose- 
bacillen 235. 

Knötchen auf Colikolonien als Mu- 
tationserscheinung 505. 

Knötchenseuche des Rindes 270. 

Kohlehydrate, Spaltung durch 
Bact. coli 488, 505; durch Kapsel- 
bacillen 522. 

Kohlensäure, Wirkung auf Schwei- 
nepestvirus 350. 

Kokken, Befunde in normaler Mund- 
höhle 440; in normaler Nasenhöhle 
453, 454; in normaler Vagina 462, 
463. 

Komplementbindung bei: Abor- 
tusinfektion des Rindes 314; Bact. 
coli 504; verschiedenen Varietäten 
des Bac. bipolaris septicus 82; Kap- 
selbacillen 529. 

Kontaktinfektionen durch Bac. 
Koch-Weeks 558. 

Körnchen im Abortusbacillus 300: 
im Diplobacillus Morax - Axenfeld 
599; im Rotlaufbacillus 7; intracellu- 
läre bei Hühnerpest 281, 289. 

Kot s. „Faeces“. 

Kreatinin, Bildung durch Bact. 
coli 496. 

Kresolschwefelsäure, 
auf Hühnerpestvirus 287. 

Kresolseifenlösung, Wirkung auf 
Schweinepestvirus 350. 


Wachstum des: 
Schweinepestbacil- 


Wirkung 


ı Kuh, Euterentzündungen der 96; vgl. 


auch „Rind“. 
Kulturhüllen 
519. 
Kupfervitriol, Wirkung auf Hüh- 
nercholerabacillen 49. 
40* 


der Kapselbacillen 
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L. 


Labmagen, Veränderungen bei Brad- 
sot 226. 

Labyrinthschwindel bei Hüh- 
nerpest 281, 292. 

Lackmus, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Lackmus-Mannit-Nutroselösung, 
Verhalten des Schweinepestbaeillus 
390. 

Lackmus-Milchzuckeragar, 
Wachstum von: Abortusbacillus 308 ; 
Bac. bipolaris septicus 71; Bact. 
coli 509; Bornacoccus 257 ; Mastitis- 
Colibakterien 101; Mäusetyphusba- 
cillus 189; Schweinepestbacillus 388 ; 
Streptococcus mucosus 981. 


Lackmusmolke, Verhalten: Abor- 
tusbacillus 307; Bornacoccus 257; 
Kapselbaeillen 523; Mäusetyphusba- 
eillus 189; Schweinepestbacillus 389 ; 
Schweineseuchebacillus 408. 

Lähme der Kälber 146, 167; der 
Fohlen 147; der Lämmer 149. 

Laktose, Beeinflussung durch : Bact. 
coli 492, 493; Bornacoccus 257; 
Bradsotbacillus 229; Kapselbacillen 
523; Schweinepestbacillus 389. 

Lämmerlähme 149. 


Latenz des Bac. bipolaris sept. im 
Organismus I. 

Lävulose, Beeinfluss. durch: Kap- 
selbacillen 522, 523; Schweinepest- 
bacillus 390. 

Leber, Vorkommen von: Hühnercho- 
lerabacillen 38; Hühnerpestvirus 
284; Nekrosebacillen 241; Rotlauf- 
bacillen 15; Botryomykome der 153. 

Leberabszesse durch Kapselbacil- 
len 539; beim Rind 166. 

Leberbouillon, Wachstum des 
Abortusbacillus 304. 

Leberegel, Bedeutung für Infektion 
mit bipolaren Septikämiebacillen 91. 

Lecithin, Wirkung auf Hühnerpest- 
virus 289. 

Leprabacillen im Nasensekret 452, 

Leptothrix buccalis 443. 

—innominata 441. 

—placoides alba buccalis 443. 

—racemosa 441. 

Leuchtgas, Wirkung auf Schweine- 
pestvirus 350. 

L rs ämie, infektiöse der 
50. 

Leukocyten, Verhalten im Vaginal- 
sekret 460, 461; bei Conjunctivitis 
durch Bac. Koch-Weeks 553; in 
der Milch bei Euterentzündungen der 
Kühe 106. 

— Wirkung in normaler Nase 
456; auf Rotlaufbacillen 7, 15. 

Lider, Veränderungen bei Conjuncti- 
vitis durch Bac. Koch-Weeks 551. 

Luft, Kapselbacillen in der 531. 


Hühner 


451, 
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Luftkeime, Verhalten auf normaler 
Nasenschleimhaut 451, 456; als Sym- 
bionten des Bac. Koch-Weeks 556. 


Lunge, Botryomykome in der 153; 
Infektion durch: Bac. bipolaris 
septic. 79; Hühnercholerabacillen 38 ; 
Nekrosebaeillen 240; Veränderungen 
bei Schweinepest 358. 

Lymphdrüsen, Verhalten bei: Bo- 
tryomykose 153; bei Schweinepest 
357 ; Vorkommen von : Drusestrepto- 
kokken 201; Nekrosebacillen 241; 
Rotlaufbaecillen 15. 

Lysol, Wirkung auf Schweinepest- 
virus 350. 

Lyssa, Bez. zur Bornaschen Krank- 
heit der Pferde 255. 


M. 
Magendarmkanal als Eintritts- 
pforte für: Bradsotbacillus 230; 
Drusestreptokokken 207; Hühner- 


cholerabacillen 41, 44, 46; Hühner- 
pestvirus 284, 285; Rotlaufbacillen 
14; Nekrosebacillen 239; bipolare 
Septikämiebacillen 91; Schweinepest- 
virus 383; Schweineseuchebaeillen 413. 

Magenkatarrh durch Mastitisbak- 
terien 116. 

Magensaft, Einfluß auf Darmbak- 
terienflora 471. 

May-Grünwaldsche Färbung 
für Hühnercholerabacillen 38. 

Malachitgrün, Reduktion durch 
Bact. coli 497. 

Malachitgrünagar, Wachstum von: 
Abortusbacillus 308; Bac. bipolaris 
septie. 71; Bact. coli 509; Mastitis- 
Colibakterien 101; _Schweinepest- 
bacillus 388. 

Malachitgrün-Safranin-Rein- 
blauagar, Wachstum des Bact. 
coli 509. 

Maltose, Beeinflussung durch : Bact. 
coli 493; Bornacoceus 257 ; Bradsot- 
bacillus 229; Kapselbaeillen 522, 523 ; 
Schweinepestbacillus 390. 

Mannit, Beeinflussung durch: Bact. 
coli 493 ; Bradsotbacillus 229; Kap- 
selbacillen 522; Schweinepestbaeillus 
390. 


Mannose, Beeinflussung durch 
Bradsotbacillus 229; Schweinepest- 
bacillus 390. 


Mastitis s. „Euterentzündungen“. 

Mastitis-Bakterien, Wirkungs- 
weise 110; Gesundheitsschädlichkeit 
für den Menschen 114; Bedeutung 
für die Molkerei 113. 

Mastitis-Colibakterien 9; Kul- 
tur 99; Agglutination 101; Tier- 
pathogenität 111. 


er 


Sachregister. 629 


Mastitis-Streptokokken 103; 
Differenzierung von anderen Arten 
104; Kultur 105; Tierpathogenität 
1u08 

Mauldiphtherie, enzootische 237, 
244. 

Maul- und Klauenseuche, Im- 
munität 214; Schutzimpfung 215; 
Virulenzschwankungen der Lymphe 
221. 

Maulschleimhaut, Infektion durch 
Nekrosebacillen 237. 

Maus, Empfänglichkeit für: Abortus- 
bacillus 310: Bac. bipolaris septic. 
73: Bac. Koch-Weeks 559; Bac. 
typhi sis 399; Bradsotbacillus 227 ; 
Drusestreptococeus 206; Hühner- 
cholerabacillus 46; Kapselbacillen 
524; Mäusetyphusbacillus 190; Ne- 
krosebaeillus 242 ; Rotlaufbacillus 13 ; 
Schweineseuchebacillus 408 ; Strepto- 
coccus mucosus 581. 

Mäusebacillus Laser 194. 


Mäuseplage, Verwendung von Mäuse- 
typhuskulturen bei 192. 
Mäuseseptikämie 7. 


Mäusetyphus 187; Sektionsbefund 
189 


Mäusetyphusbacillus 187; Kul- 
tur 188; Tierpathogenität 190; Ver- 
wendung bei Mäuseplage 192. 

Meerschweinchen, Empfänglich- 
keit für: Abortusbacillus 310, 311; 
Bac. bipolaris septieus 73; Bac. 
Koch-Weeks 559; Bac. typhi suis 
399; Botryococcus 155; Bradsot- 
bacillus 227 ; Drusestreptococeus 207 ; 
Hühnercholerabacillus 46 ; Kapselba- 
cillen 524, 525 ; Mäusetyphusbaeillus 
190; Nekrosebacillen 235, 236, 242; 
Pneumocoecus 584; Rotlaufbacillus 
14; Schweinepestbacillus 391; Schwei- 
neseuchebacillus 409. 

— sterile Züchtung 472. 


Mekonium, Keimgehalt 468, 469. 
Melken, Uebertragung von Euterent- 
zündungen beim 109, 110, 113. 
Meningitis, Kapselbacillen bei 539. 
—cerebrospinalis enzootica der 
Pferde s. „Bornasche Krankheit“. 
Ten rokk en in normaler Nase 

454. 

Mensch, Empfänglichkeit für: Bac. 
Koch-Weeks 560; Bac. typhi suis 
399; Botryomykose 158; Hühner- 
cholerabaeillus 48; Kapselbaeillen 
925, 530; Mäusetyphusbaeillus 192, 
193; Nekrosebacillus 244; Pneumo- 
kokken-Conjunctivitis 577; Rotlauf- 
bacillus 17 ; Schweinepestbacillus 392. 

Metacolibacillose der Kälber 136. 

Metrovaginitis der Tiere durch 
Nekrosebacillen 240, 244. 

Methylenblau, Reduktion durch 
Bact. coli 497. 


Methylviolett, Reduktion durch 
Bact. coli 497. 

Micrococcus botryogenes 122. 

—cereus albus in normaler Nase 
453; als Eitererreger bei Haustieren 
180. 


—mastitidis gangraenosus ovis 
LIT, 


—nexifer in normaler Mundhöhle 
446. 

—pyogenes albus, aureus und 
citreus in normaler Nase 454. 

—rosaceus in normaler Mundhöhle 
446. 

—tetragenus in normaler Vagina 
459; als Eitererreger bei Haustieren 
146, 168. 


Milch, Keimfreihet im normalen 
Euter 112, Keimgehalt im erkrankten 
Euter 113. 

—.als Nährboden für: Abortusbacillus 
307; Bac. zur Nedden 617; Bact. 
coli 488; Diplobacillus Morax-Axen- 
feld 597; Drusestreptococcus 205; 
Hühnercholerabacillus 39, 71; Kap- 
selbacillen 524; Mastitis - Colibak- 
terien 101; Mäusetyphusbacillus 189 ; 
Nekrosebacillus 248; Scheiden- 
katarrh-Streptokokken274 ; Schweine- 
pestbacillus 389; Schweineseucheba- 
cillus 408. 

— Veränderung bei Euterentzündungen 
der Kühe 97. 

— Vorkommen von Kapselbacillen in 
531. 

MilcheiterprobeTrommsdorffs 106. 


Milz, Verhalten bei Botryomykose 
153; bei Rotlauf 3; Vorkommen 
von: Hühnercholerabacillen 38, 45; 
Rotlaufbacillen 15. 

Mischinfektionen bei Pneumo- 
kokken-Conjunctivitis 579 ; bei Euter- 
entzündungen der Kühe 97, 110. 

Mitagglutination des Bact. coli 
durch heterologe Immunsera 503. 

Mittelohreiterungen durch Kap- 
selbacillen 534, 539. 

Molkerei, Bedeutung der Mastitis- 
bakterien für die 113. 

Moorhühnerseuche 51. 


Mu > r auf gesunder Nasenschleimhaut 
455. 

Mumifikation der Föten infolge 
Abortusbaeillen-Infektion 299. 

Mundhöhle, Bakterienflora der nor- 
malen 435; Kapselbacillen in 530. 

Mundschleim als Bakteriennähr- 
boden 436. 


Mundspirillen und -spirochäten 
456, 437. 

Mutationserscheinungen in der 
Coligruppe 505. 

Mykodesmoide bei Haustieren 152. 

Myositis, chronische bei Botryomy- 
kose 153. 
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N. 

Nabelinfektionen, 
Haustieren 148: durch Nekroseba- 
eillen 240; bei Kälbern 121, 139. 

Nasenhöhle, Bakterienflora der nor- 
malen 450; Diplobacillus Morax- 
Axenfeld in 594; Kapselbacillen in 
530, 534; ovoide Septikämiebacillen 
in 90; Botryomykome der 153. 

Natrium taurocholicum, Wir- 
kung auf: Pneumokokken 584; 
Schweinepestvirus 349. 

Nebenhöhlen der Nase, Bakterien- 
gehalt 453; Kapselbacillen in 531, 
534. 

Nekrosebacillen 234; Pathogeni- 
tät für den Menschen 244 ; Vorkom- 
men in der Natur 244 ; Morphologie 
245; Kultur 247; Färbung 248; 
Wirkungsweise 249; Virulenz, Toxin- 
bildung 249; Resistenz 248; als 
Eitererreger bei Tieren 166, 234. 

Nekrosebacillen-Infektionen 
234; Pathogenese 242; Immunität 
249. 

Nephritis, hämatogene eitrige des 
Schweines 170. 

Nesselfieber der Schweine 2, 15. 


Neugeborene, Keimgehalt des nor- 
malen Darmtraktus 469; der nor- 
malen Vagina und Vulva 458, 460; 
Diplobacillen-Conjunctivitis589; Pneu- 
mokokken - Öonjunctivitis 572, 576; 
Sepsis durch Kapselbacillen 540. 

Neutralrot, Reduktion durch Bact. 
coli 497, 498. 

Neutralrotagar, Wachstum von: 
Abortusbacillus 308; Bac. typhi suis 
398; Schweinepestbaecillus 390; 
Schweineseuchebaeillus 408. 

Nieren, Abszeßbildung durch Kap- 
selbacillen 539; Vorkommen von 
Rotlaufbaeillen in der 15. 

Noma, Verhalten der normalen Mund- 
bakterien bei 446. 

Notimpfung bei Maul- u. Klauen- 
seuche 215. 

Nutrose, Beeinfluss. durch Schweine- 
pestbacillus 389. 


OÖ. 


Opsonine, Verhalten bei Sklerom- 
kranken 530. 

Orbitalabszesse, Influenzabacillen 
in 566. 

OÖrcein, Reduktion durch Bact. coli 
497. 

Örceinnährböden, Wachstum des 
Schweinepestbacillus 390. 

OÖrchitis durch Kapselbaeillen 539. 

Orseille, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Östeomyelitis durch Kapselbacil- 
len 541; bei Kälberruhr 140. 


eitrige bei | 


OÖzaena, Bakteriengehalt der Nase 
bei 455; Kapselbacillen bei 534. 
SE Wirkung auf Schweinepestvirus 


P: 


Padlewski-Agar, Wachstum von: 
Bac. bipolaris septicus 71; Bact. coli 
509; Schweinepestbacillus 389. 

Pankreassaft, Einfluß auf Bakte- 
rienflora des Darmes 471. 

Pankreon bei Kälberruhr 143. 

Panophthalmie durch: Influenza- 
bacillen 566; Kapselbaeillen 538. 

Papageien, Empfänglichkeit für 
Hühnerpest 283, 292. 

Paracolibacillen als Erreger von 
Kälberruhr 128, 135. 

Paracoliserum bei Kälberruhr 143. 

Paragglutination des Bact. coli 
durch heterologe Immunsera 503. 

Parapneumokokken im Vaginal- 
sekret 466. 

Paratyphusbacillen-Gruppe, 
Abgrenzung von der Coligruppe 507 ; 
Zugehörigkeit des Schweinepestba- 
eillus 395. 

Paratyphussera, mitagglutinieren- 
de Wirkung auf Bact. coli 503. 

Pasteurellosen 66. 


Paukenhöhle, Kapselbacillen in der 
531, 534. 


Peptonwasser, Wachstum des Abor- 


tusbacillus 307. 

Perforationsperitonitis, Bact. 
coli bei 483. 

Pe En arditis durch Kapselbacillen 
539. 

Peritoneum, Botryomykome des 153. 

Peritonitis, Bact. coli bei 483; 
Kapselbacillen bei 539. 

Perlhühner, Empfänglichkeit für 
Hühnerpest 291. 

Petechialfieber des Pferdes 158. 

Pfau, Empfänglichkeit für Hühner- 
cholera 40. 

Pfeifferscher Versuch, Verhalt. 
des Bact. coli 504. 

Pferd, Empfänglichkeit für: Hüh- 
nercholerabacillus 47 ; Nekrosebaeil- 
lus 235, 239; Rotlaufbacillus 14; 
Schweinepestbaeillus 392; Schweine- 
seuchebacillus 410. 

— Erkrankung an: Acne contagiosa 
159; Blutfleckenkrankheit 158; 
Bornascher Krankheit 251, 257 ; Bo- 
tryomykose 152, 
pustulosa 146; Druse 197 ; Eiterun- 
sen 147; Euterentzündungen 118; 
Lähme 147 ; Pododermatitis puru- 
lenta superficialis 146; Schweifek- 

zemen durch Streptokokken 149; 
seuchenhaftem Verfohlen 149. 

Pferdeblutserum, Wachstum des 

Drusestreptococcus 204. 


156; Dermatitis: 


ER 


— 


EEE 
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Phenolbildung durch Bact. coli 
496. 

Phlegmone durch Kapselbacillen 
541; periartikuläre beim Rind 167. 

Pleura, Botryomykome der 153. 

Pleuritis, Kapselbacillen bei 539. 

Pleuropneumonie, septische der 
Kälber 69. 

Pneumobacillen, Phagocytose in 
der Nase 451, 452; s. auch „Bac. 
pneumoniae Friedländer“. 

Pneumococeus, Morphologie 579; 
Kultur 579, 580; Agglutination 584 ; 
Virulenz 584; Auflösung durch Natr. 
taurochol. 584; Vorkommen in nor- 
maler Nase 454, 455. 

—mucosus 53. 

Pneumokokken-Conjunectivitis 
572; Vorkommen, geograph. Ver- 
breitung 573; klinisches Bild 574; 
Uebertragung, Empfänglichkeit 577; 
Sekretbefund 578; Immunität 578. 

Pneumonie, Kapselbacillen bei 531; 
nekrotische bei hämorrhagischer Sep- 
tikämie der Tiere 84. 

Pocken, brandige der Kühe durch 
Nekrosebaeillen 235; bei Schweine- 
pest 361. 

Pododermatitis purulenta su- 
perficialis der Pferde 146. 


Polfärbung bei: Bac. bipolaris sep- 


tieus 67; Bac. Koch-Weeks 553;. 


Diplobacillus Morax-Axenfeld 596; 
Schweinepestbacillus 387 ; Schweine- 
seuchebacillus 407. 

Poliomyelitis acuta, Bezieh. zur 
Ze uaschen Krankheit der Pferde 

5. 

Polyarthritis specifica der Käl- 
ber 125, 126. 

—pyämische der Haustiere 147. 


Polyvalenz der Impfstoffe bei: 
Hühnercholera 56; Schweineseuche 
a hämorrhagischer Septikämie 
8 


Porcosan 24. 


Präputialkatarrh, eitriger bei 
Hunden 178; bei Bullen durch 
Scheidenkatarrh-Streptokokken 272. 

Präzipitationsreaktion bei: 
easuzbaeillen 316; Kapselbacillen 

Proteuscapsulatushominis 525, 
540. 

Proteusintoxikation der Kälber 
125, 137 

Protosporen des Rotlaufbacillus 7. 


Protozoen in der normalen Mund- 
höhle 437. 

Pseudocolibacillose der Kälber 
125, 141. 

Pseudocolistreptomykose der 
Kälber 125. 

Pseudodichotomie bei Drusestrep- 
tokokken 200. 


Pseudodiphtheriebacillen auf 
normaler Nasenschleimhaut 453— 
455; in normaler Vagina 459; bei 
Ozaena 537. 

Pseudoinfluenzabaecillen bei Au- 
generkrankungen 9563. 

Pseudomembranen bei Pneumo- 
kokken-Conjunctivitis 575. 

Pseudomonaspyocyanea beiKäl- 
berruhr 141. 

Pseudorotzbacillen als Eiter-Er- 
reger bei Haustieren 146, 180. 

Pterygiumbildung bei Diplobaeil- 
len-Conjunctivitis 583. 

Puerperalinfektionen durch Abor- 
tusbacillen 299; durch Kapselbacil- 
len 540. 
bacillen 540. 

Pukallfilter, Durchgängigkeit für 
Hühnerpestvirus 284; Schweinepest- 
virus 340. 

Pyämie durch Kapselbacillen 539, 
540; bei Kaninchen 181. 

Pyelitis, Kapselbacillen bei 538. 

Pyelonephritis, Kapselbacillen bei 
538; des Rindes 146, 163. 

Pyocyanase, Wirkung auf Schwei- 
nepestvirus 350. 

Pyocyaneusbacillose der Kälber 
125, 126, 137. 

Pyoktanin bei Diplobacillen-Con- 
junctivitis 611. 


Q. 


ualdelausschlag bei Schweinen 


Qu ereit ‚ Beeinflussung durch Bact. 
coli 494. 


R. 


Ra 2 enhöhle, Kapselbaeillen in der 
531: 

Rachenschleimhaut als Eintritts- 
pforte der Drusestreptokokken 207. 

Raffinose, Beeinfluss. durch : Brad- 
as 229 ; Schweinepestbacillus 

Randgeschwür, infektiöses durch 
Bac. zur Nedden 615. 

Ratinbacillus 194, 195. 

Ratte, Empfänglichkeit für: Abor- 

" tusbacillus 310; Bac. Koch-Weeks 

559; Hühnercholerabacillu 46: 
Kapselbacillen 541; Mäusetyphus- 
bacillus 190. 

Rauschbrandbacillus, Bez. zum 
Bradsotbaeillus 230. 

Reaktion der Nährmedien s. „Al- 
kaleszenzanforderungen“. 

— des Vaginalsekrets 460, 461. 

Reh, Empfänglichkeit für Nekroseba- 
cillen 235, 236. 

Reichelfilter, Durchgängigkeit für 
Hühnerpestvirus 254. 
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Renntier, Empfänglichkeit für Ne- 

krosebacillen 234, 236. 

etina, Erkrankungen bei Hühner- 

pest 231. 

Rhamnose, Beeinfluss. durch: Bact. 
coli 493; Bradsotbacillus 229. 

Rhinitis s. „Nasenhöhle“. 

Rhinosklerom, Kapselbacillen bei 
534. 

Rhinosklerombacillus 527. 

Ricin, Wirkung auf Hühnerpestvirus 
289. 

Rind, Empfänglichkeit für: Hühner- 
cholerabacillen 47; Mäusetyphusba- 
cillen 191; Nekrosebacillen 234, 
235, 239, 240; Rotlaufbacillen 14; 
Schweinepestbaeillen 392; Schweine- 
seuchebacillen 410. 

— Erkrankung an: Abortusinfektion 
299; Botryomykose 152; Eiterungen 
150, 161, 168, 175, 176; Euterent- 
zündungen 96; Leberabszessen 166; 
infektiöser Pyelonephritis 163. 

Rohrzucker, Beeinflussung durch: 
Bact. coli 493; Kapselbacillen 523; 
Schweinepestbacillus 389 ; Schweine- 
seuchebacillus 408. 

Rosolsäure, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Rotlauf der Schweine, Pathologie u. 
Sektionsbefund 1; Wesen der Infek- 
tion 14; Verbreitung und Vorkom- 
men 17; Diagnose 18; Prophylaxe 
19; Uebertragbarkeit auf den Men- 
schen 17; Immunität und Schutzim- 
pfung 22. 

Rotlaufbacillus, Morphologie und 
Biologie 4; Fundorte 9; Virulenz 
und Tierversuche 10, 22; Ausschei- 
dung 11; Nachweis in Schnitten 15; 
Giftwirkung 16; Bez. zum Baec. 
murisepticus 7, zum Erysipeloidba- 
cillus 10; ähnliche Bakterien 7. 

Rotlaufserum, Wirkung auf Rot- 
lauf- und -ähnliche Bakterien 10; 
Anwendung beim Menschen 17; Ge- 
winnung und Wirkung beim Tier 
27; Wertbestimmung 28, 29. 

Rotzbacillus, Differentialdiagnose 
gegen Bac. Koch-Weeks 561; als 
Eitererreger bei Haustieren 146, 180. 

vouget blanc 2 

R ner enmark, Hühnerpestvirus im 
284. 

Rückenmarksentzündung, en- 
zootische der Pferde s. „Bornasche 
Krankheit“. 

Ruhrbacillen-Gruppe, Abgren- 
zung von der Coligruppe 507. 

Ruhr-Immuwnsera, Mitagglutina- 


R 


tion des Bact. coli durch 503. 
Saccharose, Beeinflussung durch: 
jradsotbacillus 229; Kapselbacillen 


523; Schweinepestbaeillus 390. 
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Saccharomyceten in normal. Va- 
gina 459, 465. 

Safranin, Reduktion durch Bact. 
coli 497. 

Salizylsäure, Wirkung auf: Hüh- 
nercholerabacillus 49; Hühnerpest- 
virus 286. 


Salzsäure, Wirkung auf: Hühner- 
a 49; Hühnerpestvirus 


Samenstrangfisteln bei Botryo- 
mykose 153. 


S an elmilch, Mastitisbakterien in 

Sapo nin ‚ Wirkung auf Hühnerpest- 
virus 289. 

Saprophyten, Kapselbacillen als 
a ; bipolare Septikämiebacillen als 


Sarcinen in normaler Nase 453. 


Sauerstoff, Anforderungen des 
Abortusbacillus 301; Bact. coli 486; 
Hühnercholerabacillus 70; Rotlauf- 
bacillus 

Säuglinge s. „Neugeborene“. 

Säureagglutination des 
coli 502. 

Schaf, Empfänglichkeit für: Abor- 
tusbacillus 298, 311; Bac. bipolaris 
septicus 73; Bradsotbacillus 224; 
Hühnercholerabaeillus 47; Nekrose- 
bacillus 234, 236, 237, 240; Rot- 
laufbacillus 14; Schweineseucheba- 
cillus 410. 

— Erkrankung an: Eiterungen 169, 
175, 177; Euterentzündungen 117. 

Scheide s. „Vagina“. 


Scheidenbacillen, acidophile Dö- 
derleins 460, 463—465. 

Scheidenkatarrh, ansteckender des 
Rindes 269; Vorkommen und Aetio- 
logie 272; Immunität 275; Diffe- 
rentialdiagnose und Uebertragung 
276; Prophylaxe und Therapie 277. 


Scheidenkatarrh - Streptokok- 
ken 274; Kultur und Pathogenität 
275; Begleitbakterien 275; Resistenz 
276; als Ursache der Kälberruhr 
123, 140. 


Scheinfädenbildung bei: Bacillus 
Koch-Weeks 557; Drusestreptokok- 
ken 199 

Schimmelpilze auf normaler Na- 
senschleimhaut 454, 455. 

Schlafkrankheit der Hühner 51. 


Schleimhäute als Eintrittspforten 
für: Bradsotbacillen 230; ruse- 
streptokokken 207; Hühnercholera- 
bacillen 42; Hühnerpestvirus 285; 
Kapselbacillen 525, 530; Nekroseba- 
cillen 237, 239; bipolare Septik- 
ämiebacillen 91. 

Schleimbildung durch Kapselbacil- 
len 521. 


Bact. 
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Schnüffelkrankheit der Schwei- 
ne, Bac. pyocyaneus bei 170. 

Schnupfen, Kapselbacillen bei 530. 

Schutzimpfungen bei: Abortus- 
infektion des Rindes 317; Druse 
211; Hühnerpest 295; Kälberruhr 
143; Maul- und Klauenseuche 215; 
Rotlauf 20, 22; Schweinepest 329, 
367, 369. 

Schwan, Empfänglichkeit für Hüh- 
nercholera 40 ; Septikämieerkrankun 
beim 51 2 

Schwangere, Bakterienflora der Va- 
gina 460, 461, 464. 

Schwefelsäure, Wirkung auf Hüh- 
nercholerabacillen 49; Hühnerpest- 
virus 286. 

Schwefelwasserstoffbildung 
durch: Bact. coli 495; Schweine- 
pestbacillus 390; Schweineseuche- 
bacillus 408. 

Schwein, Empfänglichkeit für: Bac. 
typhi suis 399; Bradsotbaeillus 227 ; 
Hühnercholerabaeillus 47 ; Nekrose- 
bacillus 235, 236, 238, 239; sogen. 
Schweinepestbacillus 387, 392. 

— Erkrankungen an: Botryomykose 
152; Eiterungen 151, 170, 175; 
Euterentzündungen 119; Rotlauf 1, 
14 (s. „Rotlauf“); Schweinepest 
325, 351, 353, 365 (s. „Schweine- 
pest“); Schweineseuche 410 (siehe 
„Schweineseuche‘“). 

Schweinepest, Geschichtliches 325 ; 
experimentelle Infektion 351; natür- 
liche Infektion 353; Krankheitsbild 
und -verlauf 354; Obduktionsbefund 
355;  Chlamydozoenbefunde 361; 
Diagnose 364; Immunität und Im- 
munisierung 365, 367, 369; Simul- 
tanimpfung 381; Bedeutung des so- 
gen. Schweinepestbacillus und an- 
derer Bakterienarten 386; Vork.m- 
men und Verbreitung 403; Prophy- 
laxe und Bekämpfung 404. 


Schweinepestbacillus, sogen. 
387; Kultur 388; Resistenz 390; 
als Mischinfektionserreger bei 
Schweinepest 326—330, 386, 393; 
Toxinwirkung und Pathogenität 391; 
Varietäten 395; Bezieh. zum Bac. 
typhi suis 397. 

Schweinepestvirus, biolog. Ver- 
halten 336 ; Gewinnungstechnik 338 ; 
Verhalten außerhalb des Tierkörpers 
344; Resistenz 345; Verbreitung im 
Tierkörper und Ausscheidung 360. 


Schweinepestserum 369; Wertbe- | 
-stimmung und Schutzwirkung 377; | 


Heilwirkung 380; Anwendung in der 
Praxis 382. 
Schweineserum, Wirkung auf Rot- 
laufbacillen 7. 
Schweineserum-Nutroseagar, 
Wachstum des Bac. Koch-Weeks 555. 


| Skatolbildung 


Schweineseuche 405: Geschicht- 
liches und Aetiologie 335 ; klinisches 
Bild und natürliche Infektion 412; 
Sektionsbefund 413, 414; Differen- 
tialdiagnose 415; Immunität u. Im- 
munisierung 415, 416; Simultanim- 
pfung 419; Vorkommen und Ver- 
breitung 419; Prophylaxe und Be- 
ne 420; Bez. zum Rotlauf 
1 


Schweineseuchebacillus 407; 
Giftwirkung, Resistenz, Pathogenität 
408. 

Schweineseucheserum 417. 


Seife, Wirkung auf Schweinepestvirus 
349 


Sekrete, Isolierung des Bact. coli 
aus 509. 

Selbstreinigung des Vaginalsekre- 
tes 461. 

Septicaemia haemorrhagica, 
Geschichtliches und Begriffsbestim- 
mung 64; Erreger 67; Verlauf 
der experim. Infektion 76; Patho- 

enese 82; Krankheitsentstehung u. 
euchenverlauf 89; Mischinfektionen 
88; bei Kälbern 121, 125, 126. 


Septikämie durch Kapselbacillen 
540. 


— der Hühner nach Lisi 50. 

— exsudative der Gänse 51. 

Septizidin 417. 

Seraphtin 219. 

Serovaccination bei: Bradsot 232; 
Maul- und Klauenseuche 215, 219; 
Rotlauf 33; Schweinepest 369, 383. 

Serumagar, Wachstum des: Brad- 
sotbacillus 229; Bac. Koch-Weeks 
555; Diplobacillus Morax-Axenfeld 
596, 597, 599; Drusestreptococcus 
204; Nekrosebacillus 247. 

Serumagargelatine, Wachstum des 
Abortusbaeillus 301, 304. 


Serumbouillon, Wachstum des: 
Abortusbacillus 302, 306;  Bac. 
Koch-Weeks 555;  Bradsotbaeillus 
229; Diplobacillus Morax-Axenfeld 
597 ; Hühnercholerabacillus 39; Ne- 
krosebaeillus 247. 

Serumreaktionen s. „Agglutina- 
tionsreaktion“, „Pfeifferscher Ver- 
such“, „Präzipitationsreaktion“. 

Serumtherapie bei: Diplobacillen- 
Conjunctivitis 610; Kälberruhr 143; 
Maul- und Klauenseuche 215, 216; 
Schweinepest 380. 

Seuche der wilden 
Steinhühner 51. 

Simultanimpfung bei: Schweine- 
pest 381; Schweineseuche 419. 

Singvögel, Empfänglichkeit für 
Mäusetyphusbacillen 190. 

durch Darmbakte- 


Tauben und 


terien 477. 
Sklerom s. „Rhinosklerom“. 
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Sklerombaeilluss. „Rhinosklerom- 
bacillus“. 
Smaragdgrün, 
Bact. coli 497. 
Smegmabaecillus in normalem Va- 
ginalsekret 459. 
Sodalösung, Wirkung auf Schwei- 
nepestvirus 349. 
Sommerdiarrhöen der Kinder, 
Bedeutung der Mastitisbakterien 115. 
Sonnenlicht, Wirkung auf: Bac. 
Koch - Weeks 558; _ Botryococcus 
155; Diplobaeillus Morax-Axenfeld 
600; Hühnerpestvirus 287 ; Kapsel- 
bacillen 524; Rotlaufbacillus 7; 
Schweinepestbacillus 408. 
Sorbose, Beeinflussung durch : Bact. 
coli 493; Bradsotbacillus 229; 
Schweinepestbacillus 390. 
Spankälber, Erkrankungen der 121. 
Speichel, Verhalten der Bakterien 
gegenüber 435. 
Sperling, Empfänglichkeit für: 
Hühnercholerabaeillus 40, 44; Hüh- 


Reduktion durch 


nerpestvirus 283, 291; Rotlaufba- 
eillus 14; Schweineseuchebacillus 
410. 


Spirillum sputigenum 445. 

Spirochaetedentium,buccalis, 
media 440. 

Sporenbildung bei: Bradsotbacillus 
228; Kapselbacillen 518. 

Sputum als Infektionsquelle für 
Pneumokokken-Conjunctivitis 574. 

Stäbehenrotlauf s. „Rotlauf“. 

Standortvarietäten des Bac. bi- 
polaris septicus 80. 

Staphylococcus mastitidis 107. 

—parvulus im normalen Darm 469. 

—pyogenes bovis 162. 

—pyosepticus 146. 

—Sohnle 146, 148. 

Staphylokokken als Erreger von: 


Eiterungen bei Haustieren 180; 
Euterentzündungen bei der Kuh 


107, bei der Ziege 117; als Be- 
gleitbakterien der Scheidenkatarrh- 
streptokokken 275; als Symbionten 
des Bac. Koch-Weeks 556. 

— Vorkommen und Verhalten: auf 
normaler Nasenschleimhaut 452, 
453; in normaler Vagina 459, 460, 
461, 465; menschenpathogener bei 
Haustieren 147. 

Staphylokokkenserum, 
dung bei Haustieren 158. 

Stärke, Beeinflussung durch Kapsel- 
bacillen 523. 

Staub als Ueberträger von: Bacillus 
Koch - Weeks 558; 
Morax-Axenfeld 600; Kapselbaeillen 
531. 

Steinhühnerseuche 5]. 

Stirnhöhle, Bakteriengehalt 
Kapselbacillen in der 531. 


Anwen- 


453 ; 


Diplobaceillus | 
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Stomatitis ulcerosa, Kapselbacil- 
len bei 533. 

Streptococcus acidi lactici 104. 

—brevis in der normalen Mundhöhle 
446. 

—equi =. 

—ovis 169. 

—mastitidis et agalactiae vac- 
carum 103. 

— mucosus auf der Conjunctiva 580; 
Differanzienune vom Pneumococeus 
581. 

—pyogenes bovis 161. 

— Schütz (Brustseucheeoceus), Ver- 
halten zum Drusestreptococeus 208. 

—des seuchenhaften Verfoh- 
lens 319; Pathogenität, Resistenz, 
Uebertragung 320; Vorkommen, 
Ausscheidung 321. 

Streptomykose der Kälber 125. 


Streptokokken als Erreger von: 
Euterentzündungen bei der Kuh 
103, bei der Ziege 117, beim Pferd 
119, beim Schwein 119; anstecken- 
gen Scheidenkatarrh beim Rinde 

(2. 

— Vorkommen und Verhalten auf nor- 
maler Nasenschleimhaut 451—454 ; 
in normaler Vagina 459—461, 464 
—466 ; menschenpathogener bei 
Haustieren 147. 

Streptothrix bucecalis 443. 


Streptotricheen als Eiter-Erreger 
bei Haustieren 146. 
Strongyliden, Bedeutung für In- 
fektion mit bipolaren Septikämie- 
baecilleu 91. 
Sublimat, Wirkung auf: Hühner- 
pestvirus 286, 287; Schweinepest- 
virus 347. 


Susserin 9, 33. 


Symbiose des: Bac. Koch - Weeks 
556; des Diplobacillus Morax-Axen- 
feld 598. 


„Drusestreptococeus“. 


T: 


Taube, Empfänglichkeit für: Baec. 
Koch-Weeks 559;  Bradsotbaeillus 
227, Hühnercholerabaeillus 40, 43; 
Hühnerpestvirus 283, 291, 293; 
Kapselbacillen 525; Mäusetyphus- 
bacillen 190; Rotlaufbaecillen 13; 
Schweineseuchebaeillen 409. 

Taubenkrankheit nach Moore 50. 


Temperaturanforderungen des : Bact. 
coli 485; Bornacoceus 257 ; Botryo- 
coceus 155 ; Bradsotbaeillus 230 ; Di- 
plobacillus Morax- Axenfeld 596; 
Drusestreptococeus 203; Hühnercho- 
lerabacillus 70; Kapselbacillen 519; 
Pneumococeus 579;  Schweinepest- 
bacillus 387 ; Schweineseuchebaecillus 
407. 


Tenazität s. „Resistenz“. 
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Tetradenbildung beim Drusestrep- 
tococcus 199. 

Thionin, Reduktion durch Bact. coli 
497. ; 

Tollwut s. „Lyssa“. 


Toluidinblau, Reduktion durch 
Bact. coli 497. 
Tonfilter, Durchgängigkeit für: 


Hühnerpestvirus 283; Schweinepest- 
virus 340. 

ToxinbildungundWirkung von: 
Bradsotbacillus 231; Darmbakterien 
478; Hühnercholerabacillus 49; 
Nekrosebacillus 249; Schweinepest- 
bacillus 391; Schweineseuchebacil- 
lus 408. 

Trachom, Influenzabacillen bei 563, 
565; Pneumokokken bei 576. 

Trachomkörperchen bei: an- 
steckenden Scheidenkatarrh 273; bei 
Schweinepest 361. 

T a ensack, Influenzabaeillen im 
566. 

Traubenzucker, Spaltung durch: 
Bact. coli 483; Kapselbacillen 522. 

Traubenzucker-Nährböden, 


Wachstum von: Abortusbacillen 306; 


Mäusetyphusbacillen 189; Pneumo- 
kokken 580; Schweinepestbacillen 
389; Schweineseuchebacillen 408; 
Streptococeus mucosus 531. 

Tröpfcheninfektion durch Bac. 
Koch-Weeks 558. 

Truthühner, Empfänglichkeit für 
Hühnerpest 291, 292; Pneumonie 
der 51. 

Trypanrot, Wirkung auf Hühner- 
pestvirus 289. 

Tryptophanbildung durch Bact. 
A: 496. 

Tuberkelbacillen, Vorkommen auf 
normaler Nasenschleimhaut 455. 

Typhoid, epizootisches, des Ge- 
flügels s. „„Hühnercholera“. 


Typhusbacillus, Wirkung des nor- | 
Ab- | 


malen Nasensekretes auf 452. 
Typhusbacillen-Gruppe, 
grenzung von der Coligruppe 507. 


Typhusserum, Mitagglutination des 


Bact. coli durch 503. 


U. 


Uhu, Empfänglichkeit für: Hühner- 
cholera 40; Hühnerpest 283. 

Ulcus eorneae durch: Bac. zur 
Nedden 617; Diplobacillen 591; 
Kapselbaeillen 538; Pneumokokken 
573. 

Urethra, Bakterienflora der norma- 
len 459. 

Brin s. „Harn“. 

Urogenitalsystem, Kapselbacillen. 
im 538, 540. 


Urtiearia febrilis der Schweine 
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Uterus, Veränderungen durch : Abor- 
tusbacillen 299; Nekrosebacillen 240. 


W- 


Vaccination bei: Bradsot 
Maul- und Klauenseuche 218. 

Vaccintherapie bei Diplobacillen- 
conjunetivitis 610. 

Vagina, Bakterienflora der normalen 
Fr 459; Nekrosebacillen in der 
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Vaginalsekret, Wirkung auf Bak- 
terien 460. i 
Vaginitis verrucosa des Rindes 

270. 
Variabilität des Bac. bipolaris sep- 
ticus 80; des Bact. coli 484, 505. 


Verdauungskanal s. „Magendarm- 
kanal“. 
Verfohlen, seuchenhaftes der Stu- 


ten 149, 319; Erreger 319; natür- 
liche Uebertragung 320; Vorkommen 
und Ausscheidung der Erreger aus 
dem Tierkörper, Pathogenese, Epi- 
demiologie 321: Diagnose, Therapie, 
Prophylaxe 322. 

Verkalben, seuchenhaftes der 
Rinder s. „Abortus, seuchenhafter“. 

Vestibulum vulvae, Bakterienflora 
459. 

Vesuvin, Reduktion durch Bact. coli 


497. 

Vibrio Miller 445. 

Vibrionen in der normalen Mund- 
höhle 440; in der normalen Nasen- 
höhle 453. 

Vibrionencholera der Vögel 51. 

Virulenz des: Bac. bipolaris septi- 
cus 74; Hühnercholerabaeillus 75; 
Pneumococcus 584; Rotlaufbacillus 
10, 22; Schweinepestvirus 344. 

Vögel, Empfänglichkeit für: Bac. 
Koch-Weeks 559; Bradsotbacillus 
227: Hühnercholerabacillen 37, 40, 
43; Hühnerpestvirus 283, 291; Kap- 
selbacillen 525; Mäusetyphusbacillen 
190: Nekrosebacillus 235; Rotlauf- 
rain 14; Schweineseuchebacillen 
410. 

Vogelseptikämie s. „Hühnercho- 
lera“. 

Vorhautkatarrh, eitriger der Hun- 
de 178; der Bullen 272. 


Vulva, Bakterienflora der normalen 
458. 
N: 
Wäsche als Infektionsquelle für: 


Bac. Koch-Weeks 559; Diplobacillus 
Morax-Axenfeld 600. 

Wasser, Vorkommen und Haltbar- 
keit von: Bac. Koch-Weeks 558; 
Hühnercholerabacillen 42, 49; Kap- 
selbacillen 531; Rotlaufbacillen 9; 
Schweinepestbacillen 390 ; Schweine- 
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seuchebacillen 408; bipolare Sep- 
tikämiebacillen 93. 
Wasserstoffgas, Wirkung auf 
Schweinepestvirus 350. 
Wasserstoffsuperoxyd, Wirkung 
auf Schweinepestvirus 348. 
Wildseuche 6, 66 
Wunden als Eintrittspforten für: 
Bradsotbacillen 230, 242; Druse- 
streptokokken 208; Hühnercholera- 
bacillen 42; Rotlaufbaeillen 10, 14; 
Schweineseuchebacillen 413 ; bipolare 
Septikämiebacillen 91. 


x 
Xerosebacillen als Symbionten 
des: Bac. Koch-Weeks 556, 561; 
Diplobacillus Morax-Axenfeld 598. 
Xylose, Beeinflussung durch: Bact. 
coli 493; DBradsotbacillus 229; 
Schweinepestbacillus 390. 


2. 


Zahncaries, Bedeutung der Mund- 
bakterien für 447. 


Za n a pulpa als Bakteriennährboden 
4 


Zelleinschlüsse bei: Hühnerpest 
281; Schweinepest- 337, 361. 

Zentralnervensystem, Vorkom- 
men des Hühnerpestvirus im 281, 
284, 295. 

Ziege, Empfänglichkeit für : Abortus- 
bacillus 298; Bradsotbacillus 227; 
Hühnercholerabacillus 47; Nekrose- 
bacillus 234, 236, 237; Schweine- 
pestbacillus 392; Schweineseucheba- 
eillus 410. 

— Erkrankung an: Eiterungen 169, 
175, 177; Euterentzündungen 117. 

Ziegenblutagar zum Nachweis der 
Coli-Hämolyse 499. 

Ziesel, Empfänglichkeit für Mäuse- 
typhusbacillus 190. 

Zinkpräparate, Wirkung bei Di- 
plobacillen-Conjunctivitis 608. 

Zoogloea pulmonis equi 12. 

Zuckernährböden für: Abortus- 
bacillus 308; Bac. zur Nedden 617; 
Bact. coli 488; Bradsotbacillus 229. 

Züchtung, sterile von Pflanzen und 
Tieren 472. 


Berichtigung. 


Die auf Seite 388 (UHLENHUTH und HAENDEL, Schweinepest) abgedruckten 
Figuren sind durch Versehen der Druckerei falsch eingestellt worden. Figur 11 
gilt als Figur 12 und Figur 12 als Figur 11. 


Frommannsche Buchdruckerei (Hermann Pohle) in Jena. — 4319. 
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